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La cesárea es la cirugía realizada más frecuentemente a nivel mundial,1 
llegando en muchos lugares a superar las cifras recomendadas por la Organización 
Mundial de la Salud (OMS).  
Desde 1985, la comunidad sanitaria internacional ha considerado que la tasa 
“ideal” de cesáreas se encuentra entre el 10% y el 15% de los nacimientos.2 Nuevos 
estudios revelan que el número de muertes maternas y neonatales disminuye cuando 
dicha tasa se acerca al 10%, pero no hay pruebas de que las tasas de mortalidad 
mejoren cuando se supera esa cifra del 10%.3 
Son pocos los países que han logrado conseguir dicho objetivo, con incidencias 
en algunos casos de tres a seis veces mayores de las recomendadas para cesáreas 
electivas en centros asistenciales privados.4,5 
La inexistencia de un sistema de clasificación normalizado e 
internacionalmente aceptado para monitorizar y comparar las tasas de cesáreas de 
forma homogénea y orientada hacia la acción, es uno de los factores que ha 
dificultado una mejor comprensión de esta tendencia. La OMS propone la adopción de 
la clasificación de Robson como sistema de clasificación de las cesáreas aplicable a 
nivel internacional. Dicha clasificación, organiza a las mujeres embarazadas en diez 
grupos de acuerdo con los siguientes cuatro parámetros: 
1. Antecedentes obstétricos previos: partos y cesáreas anteriores. 
2. Categoría del embarazo: embarazo múltiple y embarazo único con 
presentación cefálica, pélvica o transversa. 
3. Curso del trabajo de parto: inicio de trabajo de parto espontáneo, inducido o 
cesárea electiva. 
4. Edad gestacional en el momento del trabajo de parto. 
Los grupos de la clasificación de Robson son los siguientes:6 
1. Mujer nulípara con embarazo único de presentación cefálica, mayor o 
igual a 37 semanas con inicio de trabajo de parto espontáneo. 
2. Mujer nulípara con embarazo único, presentación cefálica, mayor o 
igual a 37 semanas que termina con inducción del trabajo de parto o 
cesárea. 




3. Mujer multípara sin cesárea anterior, con embarazo único en 
presentación cefálica, mayor o igual a 37 semanas con inicio de trabajo 
de parto espontáneo. 
4. Mujer multípara, sin cesárea anterior, con embarazo único en 
presentación cefálica, mayor o igual a 37 semanas que termina con 
inducción del trabajo de parto o cesárea. 
5. Todas las mujeres multíparas, con por lo menos una cesárea anterior 
con embarazo único en presentación cefálica, mayor o igual a 37 
semanas. 
6. Todas las mujeres nulíparas con embarazo único en presentación 
pélvica. 
7. Todas las mujeres multíparas con embarazo único en presentación 
pélvica, incluidas las mujeres con cesárea anterior. 
8. Todas las mujeres con embarazos múltiples, incluidas las mujeres con 
cesárea anterior. 
9. Todas las mujeres con presentación transversa y oblicua incluidas las 
mujeres con cesárea anterior. 
10. Todas las mujeres con embarazo único, con presentación cefálica 
menor o igual a 37 semanas, incluidas las que tenían cesárea previa. 
La utilización de este sistema de clasificación permite determinar si la 
diferencia en la tasa de cesáreas se debe a una composición diferente de la población, 
o a un uso distinto de la cesárea entre grupos homogéneos de pacientes. Debería 
facilitar las comparaciones y el análisis de las tasas de cesáreas en un mismo centro y 
entre diferentes centros, países y regiones.7,8 
En nuestro medio, un hospital de tercer nivel en el que se atienden más de 
cuatro mil nacimientos al año, en los últimos diez años ha habido una incidencia de 
cesáreas en torno a ese recomendado 15 % del total de nacimientos.                         
De 44.801 nacimientos que se produjeron en ese periodo de tiempo, 7.086 fueron 
mediante cesárea, situándose la incidencia de cesárea en un 16.07%, con una 
tendencia a la baja estabilizada en los últimos años tal y como puede apreciarse en las 
Figuras 1 y 2. 
 
 





Figura 1: Nacimientos por año en Hospital Universitario Miguel Servet 
 
 
Figura 2: Cesáreas (%)  por año en Hospital Universitario Miguel Servet 




Las indicaciones clásicas para la práctica de una cesárea no han variado 
sustancialmente en los últimos años, lo que sí ha aumentado es la frecuencia de 
algunas indicaciones, propiciado por un mayor control médico durante el embarazo, el 
uso sistemático de la ecografía y la monitorización cardiotocográfica continua durante 
el parto. 
Una de las indicaciones para la práctica de una cesárea sería la prematuridad, 
aunque hay gran controversia sobre si existe beneficio o no de la práctica de cesárea 
cuando se trata de grandes prematuros. Existen reseñas en las que no se han 
encontrado diferencias significativas en cuanto a complicaciones neonatales en niños 
muy prematuros, independientemente de la vía de parto.9 
La cirugía como medio para finalizar la gestación, no sólo repercute en una 
mayor estancia hospitalaria y morbilidad perinatal y materna,10,11 sino que aumenta la 
mortalidad perinatal,12 hasta 3.6 veces mayor en cesárea electiva versus parto vaginal. 
Odds ratio (OR): 3.64; Intervalo de confianza (IC) 95%:2.15-6.19).13 
Lilford et al.,14 realizaron un estudio en 1990 para comparar la mortalidad 
materna según la vía del parto, y observó que, descartando las embarazadas con 
patología previa, la incidencia de muerte materna tras la cesárea era 5 veces superior 
que tras el parto vaginal; y que la cesárea intraparto tenía un riesgo de mortalidad 
materna 1.4 veces superior que la cesárea electiva. 
La mortalidad materna es una complicación poco frecuente pero muy temida 
durante la anestesia de la cesárea. Las causas más frecuentes de mortalidad 
relacionadas con la anestesia general son la broncoaspiración del contenido gástrico  
y las dificultades en la intubación traqueal en el transcurso de la anestesia general. 
La valoración de la vía aérea debe de ser exhaustiva y metódica, ya que la 
incidencia de intubación traqueal difícil en la embarazada es superior al resto de la 
población y constituye la principal causa de morbimortalidad materna relacionada con 
la anestesia. 
La clasificación de Mallampati-Samsoon se basa  en la visión disminuida de las 
estructuras faríngeas en la cual se valora en cuatro grados la dificultad de la intubación 
traqueal según la visión de los pilares, úvula y/o paladar blando, al colocar a la 
paciente con la cabeza en posición neutra, la boca abierta y la lengua protruida al 
máximo.15,16 
  




- Grado I: visión completa de los pilares, úvula y paladar blando. 
- Grado II: no se ven los pilares, pero sí la úvula y el paladar blando. 
- Grado III: no se ven ni pilares ni úvula, pero sí el paladar blando. 
- Grado IV: no se ve ni el paladar blando. 
Según estos autores, existe una correlación clara entre el grado de              
Mallampati-Samsoon y los cuatro grados de dificultad de intubación traqueal,  basados 
en la visión de la glotis tras la laringoscopia directa, que son los grados de Cormack-
Lehane. 
- Grado I: Se visualizan glotis, cuerdas vocales y la comisura anterior y posterior. 
- Grado II: Se visualiza la epiglotis y la glotis parcialmente. 
- Grado III: Se visualiza exclusivamente la epiglotis. 
- Grado IV: No se visualiza ni epiglotis. 
Cormack y Lehane ya observaron que la embarazada se correspondía con 
mayor frecuencia con el grado tres de su clasificación, es decir, una intubación 
traqueal difícil en la cual se observa la epiglotis pero no las cuerdas vocales.17 
El embarazo se acompaña de un aumento de peso, y la obesidad de por sí ya 
es un factor de riesgo de intubación difícil. En algunos casos se acompaña de 
aumento de tejido graso de forma generalizada, lo que a nivel de cabeza y cuello 
supone una dificultad en la flexión y extensión cervical. Además debido a la fisiología 
del embarazo, todas las pacientes obstétricas tienen un aumento en la retención de 
líquidos, por lo tanto una edematización principalmente de partes blandas como es el 
caso de la zona orofaríngea.18 
En un estudio llevado a cabo mediante controles fotográficos del grado de 
Mallampati-Samsoon en embarazadas a las doce semanas de gestación y 
posteriormente a las treinta y ocho semanas, observaron como el grado de 
Mallampati-Samsoon IV había aumentado un 34%.19 Rocke y Murray,20 en un estudio 
realizado con más de 1.500 pacientes embarazadas intervenidas de cesárea bajo 
anestesia general, obtienen unos valores de riesgo relativo de intubación difícil donde 
el grado de Mallampati-Samsoon IV presenta un riesgo de 11:1 respecto al grado de 
Mallamapti-Samsoon I, y que el grado de Mallampati-Samsoon III tiene un riesgo 
relativo de 7:1. 




En una reciente revisión de la literatura respecto a intubación fallida en 
anestesia obstétrica desde 1970 a la actualidad,21 describen una incidencia de 
intubación fallida en anestesia obstétrica de 2.6 (IC95% 2.0-3.2) por cada 1.000 
anestesias y de 2.3 (IC 95% 1.7-2.9) por cada 1.000 anestesias generales si incluimos 
sólo los casos de cesáreas.  La mortalidad materna por fallo de intubación es de 2.3 
(IC 95% 0.3-8.2) por cada 100.000 casos de cesárea (una muerte por cada 90 
intubaciones fallidas) y las causas de la misma suelen ser por broncoaspiración o 
hipoxemia secundaria a obstrucción de la vía aérea o a intubación esofágica. También 
se describe un aumento en la continuidad de la anestesia general después de una 
intubación fallida, para realizar la intervención, otorgando un especial protagonismo a 
los nuevos y más avanzados dispositivos supraglóticos para el mantenimiento de la 
permeabilidad de la vía aérea durante la anestesia general. 
La clara disminución de la mortalidad materna en cesáreas relacionada con la 
anestesia general, es atribuible a la mejoría de la destreza en el manejo de la vía 
aérea por los anestesiólogos, así como al progreso de la monitorización de las 
pacientes. La introducción en la práctica clínica habitual de la medición del dióxido de 
carbono espirado (EtCO₂),22 de la oximetría de pulso que permite el diagnóstico precoz 
de eventos hipoxémicos23 y de la implementación masiva del algoritmo de manejo de 
vía aérea difícil de la Asociación Americana de Anestesiólogos24 (última actualización 
en 2013),25 han sido determinantes para ello.   
Pese a ello, la anestesia neuroaxial sigue siendo la técnica anestésica de 
elección para la realización de cesáreas.  Además de la menor morbi-mortalidad, 
permite a la madre disfrutar de la grata experiencia emocional de compartir el 
nacimiento de su bebe y poder establecer un contacto precoz con él.26 
El bloqueo subaracnoideo o anestesia intradural, es la principal técnica 
neuroaxial utilizada para este tipo de cirugía de forma programada, hasta el 87% en el 
Reino Unido y el 90% en Estados Unidos.27 
En nuestro medio, un hospital de tercer nivel, en el último año se ha preferido la 
anestesia intradural como primera opción para la realización de la cesárea en un 
35.77% de las mismas, la epidural en un 59.25% y la anestesia general como primera 
opción en un 4.98%, computando tanto cesáreas urgentes como programadas. Si se 
calcula en relación con el total de nacimientos, la incidencia de anestesia general sería 
de un 0.77%, y la anestesia intradural en las cesáreas programadas alcanza el              
99% (Ver Tabla 1). 





             Tabla 1: Nacimientos Hospital Universitario Miguel Servet por años 
 
 
En la serie de los últimos diez años, se ha producido una disminución de la 
tasa de intradurales e incremento de las epidurales, que han pasado de 53.49% al 
35.77% y del 42.38% al 59.25% respectivamente. Esta modificación es atribuible a la 
disminución del porcentaje de cesáreas programadas al permitirse progresivamente la 
evolución por vía vaginal de las gestaciones con cesárea anterior, presentaciones de 
nalgas puras y gemelares con primer gemelo en cefálica, así como a la práctica de 
versiones intraútero en gestaciones en posición transversa.  
A priori, los casos de anestesia general corresponden a cesáreas emergentes, 
los de anestesia intradural corresponden a cesáreas electivas y a alguna cesárea 
urgente sin trabajo de parto, y las que se realizan con anestesia epidural corresponden 
a cesáreas realizadas en el proceso de  un parto en curso  en el que se ha iniciado 
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Figura 3: Técnicas anestésicas en cesáreas por años 
 
La predilección del bloqueo subaracnoideo sobre el bloqueo epidural para las 
cesáreas programadas, se debe fundamentalmente a la rapidez y sencillez de la 
técnica, al corto periodo de latencia, a la anestesia más efectiva y excelente relajación 
muscular que se consigue y que facilita la intervención, a las altas tasas de fiabilidad y 
reproductibilidad que alcanza, al uso de bajas dosis de anestésicos locales que 
requiere, y por tanto con nulo riesgo de toxicidad sistémica que conlleva.28 
Evidentemente, como todo acto anestésico, no está exento de riegos. Aparte 
del riesgo de mortalidad materna, otras potenciales complicaciones serían: cefalea 
pospunción dural, aracnoiditis, anestesia raquídea total, hematoma espinal, síndrome 
neurológico transitorio, náuseas y/o vómitos, infección del sitio de punción e 
hipotensión arterial, entre otras.  Esta última es la más frecuente complicación de la 
técnica, con incidencias que oscilan entre el 40% y el 100% de los casos.29,30,31 
 
 




I.1.- CONSIDERACIONES ANESTÉSICAS 
La visita preoperatoria en la mujer embarazada debe incluir una anamnesis 
rigurosa acerca de edad, posibles alergias medicamentosas o alimentarias, datos 
antropométricos, enfermedades previas, tratamientos habituales, enfermedades 
relacionadas con el embarazo y antecedentes quirúrgicos. Se ha de realizar una 
exploración física encaminada a obtener constantes hemodinámicas, auscultación 
cardiorespiratoria, valoración de la vía aérea y de la columna lumbar. Y se evaluarán 
las pruebas complementarias  pertinentes. 
 En la anestesia regional, las complicaciones que pueden surgir como  
consecuencia de un bloqueo excesivamente alto o de una reacción tóxica a los 
anestésicos locales utilizados, pueden tener consecuencias muy graves pero son muy 
poco frecuentes. 
 Los bloqueos regionales realizados con una técnica rigurosa pueden ser 
seguros y fiables en obstetricia. Para ello es fundamental conocer el tratamiento de las 
posibles situaciones que puedan derivar de su aplicación y  evitar las concentraciones 
tóxicas de anestésicos locales. 
 Antes de realizar cualquier tipo de anestesia regional, habrá que hace una 
valoración preoperatoria que incluya historia obstétrica, antecedentes médico 
quirúrgicos, tratamiento habituales, exploración física materna, estado fetal y pruebas 
complementarias.  
 Serían contraindicaciones absolutas para la realización de una técnica regional 
en una paciente obstétrica la hemorragia activa, la hipovolemia franca, la eclampsia, el 
prolapso de cordón, una afectación aguda del SNC o lesiones cerebrales ocupantes 
de espacio, infección local o sistémica y alteraciones de la coagulación o tratamiento 
con fármacos que alteren la coagulación y/o agregación plaquetaria cuando la 
urgencia no permita esperar el intervalo de tiempo recomendado desde su suspensión. 
Podemos afirmar, que la anestesia espinal es la técnica de elección para la 
intervención de cesárea programada en ausencia de contraindicaciones. Para 
garantizar el control de los estímulos nociceptivos  se precisa de un bloqueo por 
encima del dermatoma D5, requiriendo en la práctica habitual de 9 a 12 milígramos 
(mg) de bupivacaina y adición de mórficos.32 




Tradicionalmente se acepta que el bloqueo simpático acompañante, junto a la 
disminución del retorno venoso por compresión aorto-cava del útero grávido, hace que 
la incidencia de la hipotensión en la anestesia espinal de la gestante, en ocasiones 
acompañada de bradicardia, sea muy superior a la paciente no gestante con una 
prevalencia que varía entre 50 y 80% según dosis anestésica y definición de 
hipotensión empleada.30 Esta hipotensión es una exacerbación de la hipotensión 
supina  por la anestesia espinal.33 
La hipotensión materna severa no corregida, se acompaña como síntomas más 
frecuentes, de náuseas y vómitos, signos de hipoperfusión cerebral (que puede llegar 
a la pérdida de conciencia), disnea y colapso cardio-circulatorio extremo pudiéndose 
desencadenar paro cardiaco.34 
En el feto, la consecuencia de la hipotensión prolongada es, por hipoperfusión 
placentaria, distrés fetal por hipoxia que se traduce en bradicardia y acidosis.35 En este 
escenario es obligada una corrección rápida de la hipotensión con medidas físicas 
(desplazamiento uterino), infusión de fluidos y administración de simpaticomiméticos. 
Ha quedado demostrado, que es la duración del episodio hipotensivo, no la 
magnitud del mismo, lo que realmente altera los parámetros en los recién nacidos, ya 
que los fetos sanos parecen poder tolerar una disminución de 22%-50% del flujo 
sanguíneo placentario, siempre que ésta sea de corta duración.. 31,36,37 
 
I.2.- VALORACIÓN NEONATAL 
El test de Apgar es un examen clínico de neonatología, empleado en la 
recepción pediátrica, donde el médico pediatra o neonatólogo realiza una prueba 
medida en 5 estándares sobre el recién nacido para obtener una primera valoración 
simple (macroscópica) y clínica del estado general del neonato después del parto. 
Este test debe su nombre a Virginia Apgar, anestesióloga, especializada en obstetricia, 
quien ideó el examen en 1952 en el Columbia University´s Babies Hospital.38 
El recién nacido es evaluado de acuerdo a cinco parámetros fisioanatómicos 
simples, que son color de la piel, frecuencia cardiaca (FC), reflejos, tono muscular y 
respiración. A cada parámetro se le asigna una puntuación entre 0 y 2, y  sumando las 
cinco puntuaciones se obtiene el resultado del test.  




El test se realiza al minuto, a los cinco minutos y, en ocasiones, a los diez 
minutos de nacer. La puntuación al primer minuto evalúa el nivel de tolerancia del 
recién nacido al proceso del nacimiento y su posible sufrimiento, mientras que la 
puntuación obtenida a los 5 minutos evalúa el nivel de adaptabilidad del recién nacido 
al medio ambiente y su capacidad de recuperación. Un recién nacido con una 
puntuación baja al minuto que a los cinco minutos obtiene unos resultados normales 
no implica anormalidad en su evolución. La palabra APGAR, puede usarse como 
acrónimo o regla mnemotécnica recordando los criterios evaluados: Apariencia, Pulso, 
Gesticulación, Actividad y Respiración. 
 
Tabla 2: Test de APGAR 
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CIANOSIS DISTAL ROSADO 
 
 Según la puntuación obtenida: 
- 0 – 3 puntos: Recién nacido severamente deprimido. 
- 4 – 6 puntos: Recién nacido moderadamente deprimido. 
- 7 – 10 puntos: Recién nacido en excelentes condiciones. 
La escala de valoración de Apgar es ampliamente utilizada en la práctica clínica y 
nos aporta una útil información para la valoración de las condiciones del recién nacido 
durante los primeros minutos tras el nacimiento, pero pese a ello su utilidad como 
predictor de resultados neonatales continua siendo debatida.39 




 Por otra parte, el pH y la gasometría de cordón umbilical proveen información 
de las condiciones fetales inmediatamente antes del nacimiento y por lo tanto son 
indicadores más útiles que la escala de Apgar cuando se pretende evaluar el impacto 
sobre el feto de la técnica anestésica y de los distintos vasopresores administrados a 
la madre. 
Staikou et al.40 diseñaron un estudio con el objetivo de comparar la oxigenación 
y valores gasométricos maternos y neonatales después de cesáreas electivas 
realizadas con diferentes técnicas anestésicas. Para ello aleatorizaron a 380 mujeres 
programadas para cesárea electiva, a recibir anestesia general (AG), epidural o 
intradural y compararon los resultados obtenidos. 
Encontraron valores de pH, bicarbonato (COзHˉ) y exceso de bases (EB) en 
arteria umbilical significativamente más altos en el grupo de AG comparado con el de 
intradural (p<0.01, p<0.05 y p<0.05 respectivamente). Los valores de EB en 
gasometría venosa umbilical, eran más bajos en el grupo de intradural comparado con 
los otros dos grupos. (p<0.05).  
La oxigenación materna era mejor en los grupos de AG y epidural, comparados 
con el de intradural (p<0.05) y la presión de oxígeno (pO2) tanto arterial como venosa 
umbilical también era más elevada en el grupo de AG comparada con los otros dos 
grupos (p<0.05). No encontraron diferencias en cuanto contenido O2, valoración Apgar 
y diferencia arterio-venosa de O2.  
Concluyeron que la AG se asociaba a una mejor oxigenación maternal y fetal y 
a unos valores de equilibrio ácido-base favorables, y que los resultados neonatales y 
valoraciones Apgar no se veían afectados por la técnica anestésica utilizada. 
Strouch et al.41 realizaron una revisión retrospectiva de casos de mujeres 
sometidas a cesárea durante diez años (2002-2012), tanto urgente como 
programadas, en la que existieran datos disponibles de la gasometría arterial de 
cordón umbilical, para intentar establecer predictores de riesgo de pH bajo 
relacionados fundamentalmente con la técnica anestésica.  
Incluyeron 647 casos urgentes y 417 no urgentes. En los casos urgentes, el 
uso de AG estaba relacionado con valores más bajos de pH arterial,                        
7.16 (IC 95%:7.13-7.19), comparado con anestesia intradural 7.24 (IC95%:7.22-7.25) y 
con anestesia epidural 7.23 (IC95%:7.21-7.24), (p<0.0001). Sin encontrar diferencias 
significativas entre los dos tipos de  anestesia neuroaxial.  




Hay que señalar, que cuando excluían los casos de cesáreas urgentes que se 
realizaban con AG por falta de tiempo para obtener un bloqueo adecuado con técnica 
neuroaxial, la técnica anestésica no era un predictor de riesgo para pH arterial bajo.   
El tipo de anestesia tampoco resultó ser predictor de riesgo de pH_Art bajo en los 
casos de cesáreas no urgentes, en contraposición con hallazgos descritos en estudios 
previos.42  
Concluyeron que la anestesia espinal no estaba asociada a resultados más 
bajos de pH arterial comparada con otros tipos de anestesia, y puntualizaron que esto 
puede ser debido al uso de fenilefrina en la práctica clínica. Durante los años que 
incluye la revisión, la fenilefrina ya se consideraba el vasopresor de elección para la 
profilaxis de la hipotensión y se utilizaba de forma sistemática variando el modo de 
administración (bolos, perfusión ó perfusión más bolos añadidos) de unos pacientes a 
otros.  
En las cesáreas no urgentes, la fenilefrina se utilizó en un 82% de los casos de 
anestesia intradural (22% en forma de bolos, 42% en forma de infusión y                      
19% perfusión más bolos), en 53% de los casos de anestesia epidural (39%, 11% y 
3% respectivamente) y en un 41% de los casos de AG (23%, 10% y                                 
8% respectivamente). En los casos urgentes, se utilizó en un 74% de los casos con 
anestesia intradural (29%, 30% y 15% respectivamente para las distintas pautas de 
administración descritas), en un 50% de los casos de anestesia epidural (42%, 2% y 
6% respectivamente) y en los de AG en un 39% (35%, 0’8% y 3%).  
Las limitaciones de este estudio estarían determinadas por su naturaleza 
retrospectiva y por la no disponibilidad de gasometrías cordonales en todos los casos, 
ya que su realización se solía reservar sólo para casos de alto riesgo y ello podría 
determinar los hallazgos descritos. 
 Un valor de Apgar bajo tras el nacimiento, por sí solo, no es indicativo de 
hipoxia que pueda significar futuros problemas neurológicos para el bebé. Así pues, la 
correlación que se ha observado entre la escala de Apgar y los valores de gasometría 
cordonal es muy pobre.43 
 Los estudios en pacientes de bajo riesgo para cesárea electiva, que han 
evaluado tanto la escala de Apgar como el estado ácido-base en la sangre de cordón 
umbilical, no han reportado diferencias en el primero, pero si mayores valores de pH y 
de exceso de base cuando se utiliza fenilefrina comparada con efedrina, utilizadas 
para la prevención o corrección de la hipotensión.  




Esto ha sido atribuido a una menor transferencia placentaria de la fenilefrina. 
La efedrina a nivel fetal estimula los receptores β-adrenérgicos incrementando la 
actividad metabólica, lo que produce un aumento en la presión de dióxido de carbono 
(pCO₂), mayores concentraciones de lactato, glucosa, adrenalina y noradrenalina en 
arteria y vena umbilical.44 
 
I.3.- DEFINICIÓN DE HIPOTENSIÓN ARTERIAL 
 Existe en la literatura gran discordancia en cuanto a la definición de hipotensión 
arterial, ya que no se relaciona con un valor absoluto, sino que se asocia a un contexto 
clínico y fisiológico individual. Esta variabilidad en cuanto a la definición, determina un 
amplio rango en cuanto a la incidencia de dicha situación en los distintos estudios. 
 Klörh et al.30 realizaron una revisión sistemática que incluyó a más de              
7.000 pacientes en estudios realizados entre 1999 y 2009, hallando un total de                 
15 definiciones de hipotensión arterial diferentes. En ellas, el descenso del 20% del 
valor basal, y la combinación de PAS <100 mmHg y el descenso del 20% de la cifra 
basal eran los de mayor predominio en dichos estudios (25% y 20% respectivamente). 
Posteriormente aplicaron dichos criterios a un estudio de cohortes prospectivo con           
107 pacientes, hallando una incidencia de hipotensión desde un 7% hasta un               
74%, dependiendo de la definición utilizada. 
 Esta situación determina una falta de unanimidad en la definición y como 
consecuencia de ello, una falta de unanimidad en la forma y rapidez con que se 
emplean las medidas correctivas de la hipotensión. 
 Por otro lado, existe también discordancia en cuanto a lo que se considera la 
toma basal de la tensión arterial. Algunos autores se rigen por aquella tomada al entrar 
la paciente al quirófano, y otros utilizan una media de tres tomas realizadas 
previamente a la anestesia subaracnoidea. 
 Además, no sólo se ha de controlar la variación de la presión arterial basal o de 
un valor absoluto, sino que se debe tener en cuenta el tiempo que dura el episodio 
hipotensivo posterior al bloqueo espinal, ya que es el principal causante de la 
disminución del pH arterial fetal y del exceso de bases.31,36 




El consenso actual acerca de la definición de hipotensión arterial es un valor de 
PAS<100 mmHg o un descenso >20% de los valores basales en reposo, asociados a 
síntomas clínicos como náuseas, vómitos, mareo o malestar torácico.                 
Hipotensión arterial grave se define como PAS< 80 mmHg.45 
 
I.4.- FISIOPATOLOGÍA DE LA HIPOTENSIÓN MATERNA 
En la aproximación al tratamiento farmacológico, es preciso considerar 
previamente los cambios fisiológicos maternos y el impacto del bloqueo espinal sobre 
los mecanismos reguladores de la homeóstasis en la gestante. En este objetivo los 
abundantes estudios hemodinámicos de los últimos años sobre gestantes normales, 
sin patología, y en distintas situaciones de relleno vascular, nos han aportado una 
mejor comprensión de elementos importantes para afrontar la elección terapéutica. 
Múltiples son los cambios fisiológicos que se desarrollan durante el embarazo. 
Entre ellos cabe destacar el aumento del gasto cardiaco (GC) en un 30-40%, con un 
máximo a las 32 semanas y un descenso posterior al final del embarazo. Este hecho, 
ligado a una disminución de las resistencias vasculares periféricas por vasodilatación 
generalizada, se correlaciona con el descenso de la presión arterial media (PAM) que 
se produce de forma generalizada a la mitad y final del embarazo.46 
Además, el crecimiento del tamaño uterino, puede provocar una disminución 
del retorno venoso al comprimirse aorta y cava por el útero grávido, provocando el 
síndrome de hipotensión supina desde un 2.5% hasta un 20% de las gestantes a 
término.33,47 
Por otro lado, en compensación a la disminución del llenado ventricular, se 
produce un aumento del tono simpático con el consiguiente aumento de las 
resistencias vasculares sistémicas (RVS), el cual será abolido en el momento de la 
anestesia intradural generando una simpaticoplejia que podrá incluso comprometer a 
las fibras cardioaceleradoras, al ser el bloqueo simpático al menos dos dermatomas 
superior al bloqueo sensitivo.48,49 
               




           Tras la anestesia espinal, en la gestante con buen relleno vascular, descensos 
de hasta el 20% de la tensión arterial (TA) son atribuibles al descenso de las 
resistencias vasculares, conservando, e incluso aumentando, el GC50 y manteniendo 
el retorno venoso valorado por el tiempo de eyección corregido.51 El aumento 
observado del gasto cardiaco es dependiente del incremento de la FC compensatoria 
refleja,52 lo que hace de la FC un indicador y objetivo primario en la elección 
terapéutica. 
Por otro lado, el concepto clásico de que la disminución del retorno venoso es 
un factor fundamental en la génesis de la hipotensión, y que sigue siendo sostenido 
por algunos autores,53 se ha empezado a cuestionar a la luz de estudios que no 
encuentran un efecto preventivo suficiente  pese a incrementos de GC por sobrecarga 
volémica previa al bloqueo.54,55  En este sentido, el concepto de “exceso venoso” y  de 
la capacitancia venosa como reguladores hemodinámicos introducido por Reddi y 
Carpenter,56 y su papel en la gestante, es un elemento clave en la comprensión de la 
respuesta hemodinámica durante la cesárea. 
Así pues, se ha empezado a centrar la atención en  la disminución del tono 
simpático que aparece tras la anestesia intradural como principal determinante de la 
hipotensión arterial en la embarazada. Además este hecho, podría ayudarnos a 
explicar porqué la infusión de cristaloides y coloides ha mostrado ser insuficiente para 
el mantenimiento del GC y de la TA, y porqué la administración de vasopresores ha 
demostrado ser la medida más efectiva para el mantenimiento de la tensión arterial 
materna tras la anestesia intradural.57,58 
Otra aportación importante en la comprensión de los fenómenos 
hemodinámicos es el trabajo de Stewart et al.59 Encuentran descensos de hasta 
1litro/minuto en el GC sin repercusiones fetales ni maternas, lo que sugiere que en las 
cesáreas electivas, sin compromisos previos, el flujo útero-placentario y el aporte de 
oxígeno probablemente excede ampliamente la demanda fetal y el descenso del flujo 
materno es bien tolerado, como ya se puso de manifiesto anteriormente en 
experimentación animal.60 El descenso del GC observado en el estudio de Stewart es 
paralelo al de la FC, reforzando a la FC en su papel de guía terapéutica. 
 
 




I.5.- PROFILAXIS Y TRATAMIENTO DE LA HIPOTENSIÓN 
Actualmente, en la clínica, conviven dos corrientes, la prevención de la 
hipotensión tras la anestesia intradural y la actitud expectante y  tratamiento una vez 
establecida.  
La hipotensión, que tiene una rápida y eficaz corrección una vez detectada, 
cuando es de corta duración no parece tener  efectos en el desarrollo posterior del 
recién nacido, pero pueden provocar náuseas y/o vómitos en la madre y alteración de 
los valores del equilibrio ácido-base en la madre y en el neonato.61 
Las conclusiones de la última revisión Cochrane en 2006,28 sobre técnicas para 
la prevención de la hipotensión durante la anestesia espinal para la cesárea, que  
incluye 75 ensayos y 4.624 pacientes, son: 
 Los cristaloides fueron más efectivos que ninguna terapia con líquidos 
endovenosos (riesgo relativo (RR) 0.78; IC95%:0.60-1.00) y los coloides 
fueron más efectivos que los cristaloides (RR 0.68; IC95%: 0.52-0.89;              
11 ensayos; 698 mujeres) para prevenir la hipotensión posterior a la 
anestesia espinal para la cesárea. No se detectaron diferencias para las 
diferentes dosis, velocidades de infusión o métodos de administración de 
coloides o cristaloides.  
 La efedrina fue significativamente más efectiva para prevenir la hipotensión 
que el control pasivo (RR 0.51; IC95%:0.33-0.78; siete ensayos;                     
470 mujeres) o el cristaloide (RR 0.70; IC95%:0.50-0.96; cuatro ensayos; 
293 mujeres). No se observaron diferencias significativas entre la efedrina y 
la fenilefrina en cuanto a la hipotensión (RR 0.95; IC95%:0.37-2.44; tres 
ensayos; 97 mujeres) y la fenilefrina fue más efectiva que los controles             
(RR 0.27; IC95%:0.16-0.45; dos ensayos; 110 mujeres). Las velocidades de 
infusión o las dosis de efedrina altas pueden aumentar la incidencia de 
hipertensión y taquicardia.  
 La compresión de los miembros inferiores fue más efectiva que ninguna 
compresión (RR 0.69; IC95%:0.53-0.90; siete ensayos; 399 mujeres) para 
prevenir la hipotensión, aunque la efectividad de los diferentes métodos de 
compresión pareció ser variable. Tampoco mostraron ser efectivas otras 
comparaciones entre métodos físicos diferentes como la posición, pero con 
frecuencia estos ensayos fueron pequeños y tuvieron poco poder para 
detectar efectos verdaderos, en caso de que existieran. 




No es difícil pensar que al evitar o abolir la hipotensión van a disminuir las 
complicaciones inherentes a la misma, por lo tanto son múltiples las medidas 
encaminadas a dicho fin. Las distribuimos en tres grupos: mecánicas, anestésicas y 
por último, fluidoterapia y vasopresores. 
 
I.5.1) MEDIDAS MECÁNICAS 
 Dada la disposición de la vena cava inferior y de la aorta, cuando la paciente 
adopta la posición supina, se puede producir la compresión de dichos vasos por el 
útero grávido.  
 Por ello, Rees et al.62 realizaron un estudio con 60 pacientes en el que 
evidenciaron que no había diferencias clínicas al inclinar a la paciente hacia el lateral 
izquierdo en 15⁰ o en decúbito lateral total, tras la realización del bloqueo 
subaracnoideo, pero al parecer atenuaba la aparición de hipotensión cuando se 
comparaba con el decúbito supino. Por lo tanto, se estableció como una maniobra 
obligatoria para disminuir la incidencia de hipotensión. Sin embargo, Cluver et al.63 en 
un reciente metaanálisis no encontraron diferencias con dicha práctica, al igual que 
Calvache et al.,64 aunque si demostraron una menor incidencias de náuseas y 
necesidad de uso de vasopresores en el grupo de estudio, pero sin diferencias en la 
incidencia de hipotensión, por lo que es probable, que dicha maniobra si bien es útil, 
podría estar sobrevalorada en la práctica clínica habitual. 
 Otra medida que se ha utilizado es la compresión de las extremidades 
inferiores mediantes vendajes elásticos65 o mediante dispositivos neumáticos,66 
logrando mejorar el retorno venosos al corazón y disminuir la incidencia de 
hipotensión, aunque el tiempo requerido para su colocación lo hace poco práctico y su 
uso está poco extendido.   
 
            I.5.2) MEDIDAS ANESTÉSICAS 
Existen múltiples combinaciones de dosis, volúmenes anestésicos y tiempos de 
administración que determinan una mayor o menor intensidad de bloqueo y de efectos 
adversos relacionados con la técnica. Disminuir la dosis del anestésico local utilizado 
en anestesia espinal puede disminuir la incidencia y severidad de la hipotensión 
materna por anestesia subaracnoidea. 




En este sentido, se han publicado experimentos clínicos que comparan dosis 
espinales fijas vs ajustadas por peso y se ha encontrado menor frecuencia de 
hipotensión al ajustar la dosis por peso y altura de forma clínica (diferencia de 20% 
entre grupos) y estadísticamente significativa (p=0.022).67 
Van de Velde et al.68 demostraron que no había diferencias en las condiciones 
quirúrgicas con dosis estándar de bupivacaína (9.5 mg) frente al uso de dosis bajas de 
bupivacaina (6.5 mg) asociada a 2.5 microgramos (µg) de  sulfentanilo intratecal, pero 
si menor incidencia de hipotensión y menor duración del bloqueo, en las pacientes del 
segundo grupo.  
A la disminución de la dosis de anestésico utilizado se le suma la combinación 
de diferentes técnicas anestésicas.  Ko et al.69 utilizan una dosis de 6 mg de 
bupivacaina asociada a 20 µg de fentanilo intrarraquídeo y 25 mg de bupivacaina 
epidural y la comparan con la dosis habitual (9 mg bupivacaina asociada a 20 µg de 
fentanilo intrarraquídea), observando una disminución de náuseas e hipotensión en el 
grupo de bajas dosis. 
Langesaeter et al.50 realizaban co-carga con 750 mililitros (ml) de suero salino 
fisiológico 0.9% en las 80 pacientes y luego las distribuían en cuatro grupos según 
recibieran 7 o 10 mg bupivacaina intradural con perfusión de fenilefrina a                 
0.25 µg/kg/min (equivalente a 20 µg/min) o placebo. Analizaron la TAS y el GC tras la 
anestesia intradural y describieron una mayor estabilidad hemodinámica en el grupo 
de baja dosis de bupivacaina con perfusión de fenilefrina. 
Recientemente Arzola et al.70 realizaron una revisión sistemática sobre la 
efectividad del uso de dosis bajas de bupivacaina (<8mg) frente a dosis habituales    
(>8 mg) para anestesia intradural en cesáreas, confirmando una menor incidencia de 
hipotensión arterial, náuseas  y vómitos.  Pero todo ello, a expensas de un mayor 
riesgo de dolor intraoperatorio y de anestesia insuficiente con necesidad de anestesia 
general. Por lo que la técnica de dosis bajas sólo se recomienda en los casos de 
anestesia combinada intradural-epidural en los que se dispone de un catéter epidural 
normofuncionante que nos permita administrar el rescate necesario para solventar 
esta situación evitando la anestesia general.  
 
 





 En cuanto a la administración de fluidoterapia, se deben tener en cuenta 
diferentes variables entre las que están: volumen a administrar, velocidad de infusión, 
tipo de fluido (coloide vs cristaloide) y momento de su administración. Consideramos 
PRECARGA, cuando se administra previamente al inicio de la anestesia y                 
CO-CARGA cuando se administra coincidiendo con el inicio de la anestesia. 
El manejo perioperatorio de fluidos tiene un impacto profundo en la integridad 
del glicocálix. La hipervolemia lo daña y desencadena la liberación de Péptido 
Natriurético Atrial (PNA) lo que en última instancia deriva en edema y aumento de la 
excreción del líquido infundido, además de provocar denudación de la superficie 
endotelial.   
El glicocálix es un gel complejo, formado por glicoproteínas y proteoglicanos, 
ubicado entre la pared endotelial y el plasma, que interactúa con las proteínas y los 
lípidos contenidos en él. Su composición y dimensiones cambian continuamente al 
intercambiar sus componentes con el plasma circulante. A lo largo de los vasos su 
grosor varía entre 0,1 y 1 mm. Las glicoproteínas actúan como moléculas de adhesión 
y contribuyen a los sistemas de coagulación, fibrinólisis e inflamación.71 
Hasta el momento, sólo se ha realizado un estudio en embarazadas que evalúe 
los efectos de la sobrecarga hídrica aguda sobre la barrera endotelial.72 Sus autores, 
plantean que la pérdida de fluido intravascular secundaria a la disrupción del glicocálix, 
podría explicar la inefectividad de la precarga con cristaloides para prevenir la 
hipotensión materna asociada a anestesia intradural.  
Después de la precarga de las pacientes con 750 ml de Ringer Lactato en un 
período de 15 minutos, midieron los niveles de heparán sulfato (HS) que es el 
glucosaminoglicano más abundante y de Syndecan-1 (Sy-1) un proteoglicano anclado 
a la membrana de las células endoteliales. El incremento de sus valores a nivel 
sanguíneo se correlaciona con la destrucción de la barrera endotelial.  
La determinación de los niveles séricos de estas dos moléculas, se ha validado 
como método de medición de su disrupción. Los niveles de HS y de Sy-1 aumentaron 
significativamente, no así los de PNA. Estos autores sugieren que el volumen utilizado 
fue insuficiente para causar una elongación significativa de las paredes auriculares en 
corazones sanos con complianza normal.  




En este caso se administraron en promedio 9 ml/kg, muy por debajo de los 
volúmenes de cristaloides que resultan efectivos para contrarrestar la hipotensión 
materna (15-20 ml/kg). Llegaron a la conclusión de que debido a la importancia de la 
barrera endotelial en la modulación del intercambio de fluidos con el espacio 
intersticial, la infusión endovenosa de líquidos a manera de bolus puede ser 
contraproducente, dada la potencial disrupción del glicocálix. Por lo que serán 
necesarias futuras investigaciones en el área de fluidoterapia para determinar el 
volumen y velocidad óptimos que minimicen su daño. 
Durante décadas se utilizó la precarga con cristaloides y volúmenes de         
10-20 ml/kg. La nula o mínima efectividad de la precarga con cristaloides fue 
claramente confirmada durante la década de los 90, por lo que esta técnica ya no está 
recomendada.73,74 
Se ha comprobado que la precarga con coloides reduce la incidencia y 
severidad de la hipotensión.28 Las revisiones más recientes confirman que la precarga 
con hidroxietilalmidones es claramente más efectiva para mantener el control 
hemodinámico que la precarga con cristaloides. 
Dyer et al.,75 en un estudio aleatorizado con 50 pacientes, administraban        
20 ml/kg de Ringer Lactato intravenoso en infusión rápida durante 10 minutos después 
de la aplicación de la anestesia (co-carga) o 20 minutos antes de la inducción 
anestésica (precarga). Describieron una incidencia de hipotensión de 36% en el grupo 
de cocarga y 60% en el grupo de precarga. La co-carga con cristaloides también 
disminuyó los requerimientos de efedrina (0 vs 10 mg). Estos resultados no fueron 
reproducibles con la mitad de la dosis (10 ml/kg).76 
Mac Donald et al.77 compararon los cambios hemodinámicos (GC) después de 
la co-carga con 1.000 ml de solución de Hartman vs 1.000 ml de hidroxietilalmidón        
6% (130/0.4) en solución salina, inmediatamente después de la administración de 
anestesia intratecal, que se completaban dentro de los 3-5 minutos posteriores a la 
inducción anestésica. No encontró diferencia en el GC ni en los requerimientos de 
vasopresores entre los grupos. 
Respecto a precarga con coloides ó co-carga con coloides, los estudios no 
muestran diferencia en la incidencia de hipotensión materna entre esta dos 
modalidades. Estos resultados son congruentes con la farmacocinética de 
redistribución de las soluciones coloides, ya que permanecen mucho más tiempo en el 
espacio intravascular.55,78,79 




Actualmente es aceptado que la fluidoterapia “per se” es ineficaz para prevenir 
la hipotensión,34 sin embargo, Kee et al.80 realizaron un trabajo en el que aleatorizaban 
a 112 mujeres en dos grupos.  
En el grupo intervención, además de la perfusión de fenilefrina a 100 µg/min 
realizaban una cohidratación rápida con 2.000 ml de cristaloides y en el grupo control 
administraban la misma perfusión más una fluidoterapia de mantenimiento habitual. 
Analizaron los episodios de hipotensión, hipertensión y necesidad de bolos de 
fenilefrina adicionales.  
No hubo episodios de hipotensión (TAS<80% basal) en el grupo intervención, 
frente al 28% de incidencia que describieron en el grupo control, con un consumo total 
de fenilefrina menor en el grupo intervención 1160µg (753-1568) vs                    
1400µg (1145-1818), (p=0.008). Además, reportaron un  47% de casos de 
hipertensión arterial (HTA) (TAS>120% basal) en cada grupo.  
 
I.5.4) FÁRMACOS VASOPRESORES 
Los vasopresores deberían tener unas características determinadas para ser 
utilizados en embarazadas, como ser de rápido inicio y finalización de su acción, no 
afectar negativamente al flujo útero-placentario, no alterar la frecuencia cardíaca ni el 
estado ácido-base fetal y tener un bajo costo, que permita su disponibilidad en todos 
los escenarios en los que se realice obstetricia.  
En nuestro entorno los fármacos vasopresores utilizados son efedrina y 
fenilefrina, ambos son simpaticomiméticos sintéticos. Tienen una potencia relativa de 
1:80 con dosis equivalentes de 5 mg de efedrina y 62 µg de fenilefrina.81 
La mepentermina, el metaraminol, la metoxamina y la angiotensina II son otros 
vasopresores que se usan en la práctica clínica con menos pruebas clínicas y sin 










Es un derivado de la planta Ephedra Dystachia. Tiene efectos indirectos mixtos 
α y β1 por liberación de noradrenalina y acción directa sobre receptores β2.  
La efedrina fue el vasopresor de elección en anestesia obstétrica por muchos 
años debido a su perfil farmacodinámico favorable y múltiples modelos animales que 
demostraban el importante aumento en el flujo sanguíneo uteroplacentario.53,87       
Este fármaco tiene un efecto dual (directo e indirecto). Es agonista para los receptores 
α y β adrenérgicos y estimula la liberación de norepinefrina de la unión adrenérgica. 
Actúa, principalmente, de forma indirecta (liberación de norepinefrina).81 
Los efectos favorables sobre la circulación útero-placentaria se explican por el 
aumento de la sintetasa de óxido nítrico y la disminución de la inervación simpática del 
lecho vascular uterino.  
Además, la efedrina presenta acción adrenérgica β1, lo cual explica el 
cronotropismo, el inotropismo y el dromotropismo positivo, que aumenta la FC y el GC 
de forma sustancial, y ejerce un efecto modesto sobre los receptores β2 adrenérgicos, 
que podría explicar en parte la dilatación de la vasculatura útero-placentaria. Su acción 
vasopresora (arterial y venosa) es mediada por acción α1.88  
La efedrina se excreta por la orina sin ser metabolizada y su fin de acción se 
debe a la recaptación presináptica en la unión adrenérgica, lo cual hace que tenga un 
perfil farmacocinético poco favorable (inicio de acción y duración prolongados), que 
puede explicar, en parte, sus fallas terapéuticas, porque presenta su acción 
vasopresora y simpaticomimética en momentos diferentes a los episodios de 
hipotensión. 53,87 Dyer et al.52 describieron un efecto máximo de acción de la efedrina 
tras su administración a los 89.5 segundos y de la fenilefrina a los 61.8 segundos. 
La efedrina aumenta la demanda y el consumo miocárdico de oxígeno; 
además, aumenta la cantidad de catecolaminas circulantes, lo que hace que el 
sistema de conducción y el miocardio ventricular sean más susceptibles a arritmias 
cardiacas.89 
Se han realizado estudios para determinar la dosis ideal que presenta 
adecuada efectividad para tratar la hipotensión y pocos efectos adversos. Se 
determinó que la dosis ideal está por encima de 12 mg, diferente a la aconsejada por 
la mayoría de textos (10 mg).53 




Múltiples estudios han relacionado el uso de efedrina con la acidosis fetal.          
El mecanismo de acción implicado es el aumento en las catecolaminas fetales, que 
incrementan el metabolismo, principalmente, en la grasa parda fetal y aumentan la 
producción de dióxido de carbono fetal. A pesar de ello, no se han demostrado efectos 
adversos clínicos fetales por la disminución del pH fetal. 
Lee et al.87 ya en  2002, en una revisión sistemática de estudios randomizados 
y controlados que comparaban la efedrina con la fenilefrina para el manejo de la 
hipotensión tras anestesia intradural en la embarazada, concluyeron que si bien en el 
grupo de fenilefrina los valores de pH arteriales de la sangre de cordón eran más altos 
WMD (diferencia de medias ponderada) 0.03; (IC 95%:0.02-0.04), no se encontraban 
diferencias en cuanto a la incidencia de acidosis definida como un valor de                 




Es un simpaticomimético sintético no catecolamínico agonista α-adrenérgico 
tipo 1 selectivo, que actúa como vasopresor de corta latencia y duración de acción 
debido a que se metaboliza por la catecol-O-metiltransferasa y la monoaminooxidasa. 
Actúa sobre los receptores adrenérgicos α1, mediando la vasoconstricción.53,87 
La hipotensión mediada por simpatectomía, se debe principalmente a 
vasodilatación con disminución en la resistencia vascular periférica, efecto claramente 
antagonizado por la fenilefrina. Aumenta el retorno venoso y la precarga, lo que media 
un cronotropismo negativo; además, hay aumento de la presión arterial sistólica (PAS), 
de la presión arterial diastólica (PAD) y de la PAM, lo que explica la bradicardia refleja 
y su perfil protector contra arritmias en comparación con la efedrina. Así pues, la 
fenilefrina ha sido durante años el fármaco alternativo para evitar los efectos 
cronotrópicos e inotrópicos positivos de la efedrina potencialmente deletéreos en 
algunas cardiopatías.90 
En un comienzo, se empezaron a investigar otros agonistas α1 para el manejo 
de la hipotensión mediada por simpatectomía farmacológica,81,91 pero en los modelos 
animales se presentaba vasoconstricción del lecho vascular útero-placentario, lo que 
impidió su desarrollo temprano dentro del arsenal terapéutico para la indicación en 
discusión.  




La fenilefrina ha demostrado que tiene efecto vasoconstrictor del lecho útero-
placentario, pero este efecto no se traduce en complicaciones clínicas fetales o 
desequilibrios en el estado ácido-base en sangre de la arteria umbilical. Por el 
contrario, brinda mejor seguridad al mantener el pH fisiológico fetal.53 
 
USO DE VASOPRESORES 
Así pues, inicialmente se usaba la efedrina para el tratamiento de la 
hipotensión tras anestesia intradural como fármaco de primera elección, gracias a su 
nulo descenso e incluso aumento del flujo uteroplacentario.92 Debido a que esta 
circulación carece de inervación simpática directa, se hace resistente al efecto 
vasoconstrictor de la norepinefrina liberada, lo que sumado al aumento de la óxido 
nítrico sintetasa, contribuye a una mayor vasodilatación uteroplacentaria, cumpliendo 
así algunas de las características necesarias para ser un vasopresor apropiado en 
obstetricia.93,94   
Su acción se traduce en un aumento del GC gracias al inotropismo y 
cronotropismo positivo mediante la estimulación de los receptores β1 adrenérgicos. 
Posee escaso efecto β2 adrenérgico, el cual induciría un mayor y beneficioso efecto 
dilatador del lecho uterino. Su escaso efecto α1 adrenérgico, produce leve constricción 
arteriolar, con lo que causa redistribución central de la sangre, mejora el retorno 
venoso, aumenta el GC y restituye la perfusión.95 Se observa un aumento de la tensión 
arteriolar como consecuencia de su efecto β y α adrenérgicos, pero fundamentalmente 
el primero. 
Con el propósito de realizar profilaxis de hipotensión arterial tras anestesia 
intradural, se ha planteado el uso de perfusiones continuas intravenosas de efedrina 
previas a la anestesia. Sin embargo, no se han logrado los resultados esperados y 
sólo funciona con las dosis mencionadas como tratamiento.  
Shearer et al.96 observaron que en el grupo de infusión profiláctica de efedrina 
se producía una disminución del pH de arteria umbilical 7.24±0.07 vs 7.28±0.05 
(p=0.001), y que, si bien no hubo diferencias en el test de Apgar de los recién nacidos, 
bioquímicamente había un deterioro por aumento del metabolismo neonatal por 
probable paso placentario del fármaco, lo cual puede repercutir negativamente en 
neonatos con riesgo de acidosis neonatal.    




Así pues, la utilización de  la efedrina para profilaxis ha sido escasa dada su 
limitada eficacia en la prevención como muestran dos revisiones cuantitativas 28,97 en 
administración intramuscular e intravenosa. Ambos estudios revisan trabajos frente a 
placebo y/o infusión de líquidos, encontrando una escasa prevención relativa del        
30%, con una incidencia de hipotensión entre el 33% y el 55% de las pacientes de los 
grupos efedrina.  Lee et al.97 concluyen que la efedrina previene la hipotensión 
materna en cesáreas realizadas con anestesia intradural, pero no mejora los 
resultados fetales. 
Por otro lado, el mecanismo fisiopatológico implicado en la hipotensión 
(secundario a vasoplejia) no es contrarrestado por la efedrina, ya que ésta presenta un 
aumento del GC como principal efecto farmacológico gracias a su mayor efecto beta 
adrenérgico en vez de mejorar el tono vascular afectado por la simpaticolísis del 
bloqueo neuroaxial.   
Por lo tanto, debido a los fallos terapéuticos de la efedrina (muchas veces 
explicados por inadecuada titulación y tiempo de administración), se introdujo la 
fenilefrina como fármaco vasopresor durante el parto. 
En un principio, se había restringido el uso de fenilefrina en obstetricia por su 
efecto en la disminución del flujo sanguíneo uteroplacentario, derivado de estudios 
realizados en animales.98 Uno de los principales problemas al usar un agonista de los 
receptores α1 adrenérgicos, es que si bien corrigen la hipotensión materna, no 
necesariamente mejoran el GC y por lo tanto el flujo uteroplacentario. Thiele et al.99 
han denominado a esta situación “sesgo tangible”, que se corresponde con la 
tendencia a favorecer lo que podemos ver y entender, sobre aquello que no, 
lográndose un falso sentido de seguridad al asumir que la normalización de la TA 
materna también normaliza el flujo uterino. 
Pero la creencia de que los efectos α de la fenilefrina comprometería más la 
perfusión útero-placentaria en comparación a la efedrina, se ha visto contradicha por 
los resultados 87,100,101 que muestran una mayor acidosis en los grupos efedrina frente 
a fenilefrina, cuando son utilizados a dosis equipotentes y para el mismo objetivo 
(profilaxis o terapia). Un resultado importante es la constatación, junto a la acidosis, de 
descenso del exceso de bases y saturación de O₂, de un incremento de la pCO₂_A y 
de su diferencial arterio-venoso observado en el grupo efedrina.44 Este resultado es 
atribuido a un efecto de estimulación β-adrenérgico fetal de la efedrina con aumento 
del metabolismo, producción de CO₂ y consumo de O₂. 




Además, Kee et al.102 demostraron también un aumento de los niveles de ácido 
láctico, glucosa y noradrenalina en la sangre de cordón de los niños del grupo 
efedrina. Y más recientemente, estos autores,103 han identificado el determinante 
genético responsable del incremento de ácido láctico y menores pH en los niños 
expuestos a efedrina, situándolo en un genotipo de los que codifican el adrenoreceptor 
β2. En este trabajo, sobre madres sometidas a profilaxis con efedrina o fenilefrina a 
dosis equipotentes, los niños homocigotos p.16Gly/Gly o heterocigotos p.16Arg/Gly 
expuestos a efedrina muestran aumento del ácido láctico y disminución del pH frente a 
los homocigotos p.16Arg/Arg expuestos a efedrina o los expuestos a fenilefrina 
independientemente de su genotipo. Este factor protector del genotipo homocigoto 
Arginina en el codon 16 se atribuye a una desensibilización aguda y rápida de los 
receptores β2 a la acción de la efedrina.104 
Desde el punto de vista materno, la fenilefrina, además de ser efectiva en la 
recuperación inmediata de la hipotensión, reduce la incidencia de náuseas y vómitos 
mejor que la efedrina,105 con una reducción del 80% entre ambos estudios a favor de 
los α agonistas.106 
Por otro lado, la administración de fenilefrina puede provocar episodios de 
hipertensión que parecen ser proporcionales a la dosis de infusión.107 Esta 
hipertensión puede acompañarse de bradicardia refleja y disminución del gasto 
cardiaco. Para minimizar este riesgo se ha sugerido titular la dosificación 
estrechamente o disminuir la dosis y tratar la bradicardia con anticolinérgicos, 
recurriendo a la efedrina si coexiste bradicardia e hipotensión. 
Desde el punto de vista fetal, si bien la fenilefrina carece de efectos directos 
como la estimulación metabólica de la efedrina, de forma indirecta puede disminuir el 
flujo placentario por vasoconstricción y/o bajo gasto, lo que acortaría el margen de 
seguridad en el aporte de O2, el cual cobra importancia cuando existen signos previos 
de distrés fetal.  Sin embargo, estudios en pacientes sometidas a cesárea por 
compromiso fetal,108,109 han mostrado que la fenilefrina a bolos para el tratamiento de 
la hipotensión es igual de segura que la efedrina en cuanto al mantenimiento del 
equilibrio acido-base y los resultados fetales. 
Un reciente metaanálisis110 de actualización y extensión de la revisión 
sistemática de estudios comparativos de efedrina vs fenilefrina publicado por Lee et al. 
en 2002,87 incluye los estudios posteriores y analiza, conjuntamente y por separado, la 
administración intramuscular e intravenosa.  




Concluyen que, en la prevención, ambos fármacos son igual de efectivos para 
ambas vías de administración, sin diferencias en los resultados de pH arteriales y 
venosos de cordón. Sin embargo, en el tratamiento de la hipotensión, la fenilefrina 
muestra unos resultados mejores, significativos en pH arteriales y muy significativos 
(p<0.001) en pH venosos de cordón fetal. Esta diferencia de comportamiento de la 
efedrina entre profilaxis y tratamiento se atribuye a la adaptación fetal a la exposición 
prolongada y al uso de altas dosis de efedrina. 
También se han realizado varios estudios utilizando mezclas de efedrina y 
fenilefrina en perfusión continua para mantener la tensión arterial durante cesáreas 
programadas realizadas bajo anestesia intradural, sin encontrarse ventajas a la 
administración de una mezcla de efedrina y fenilefrina respecto a la administración de 
fenilefrina sola.  
Cooper et al.105 comparan la infusión de efedrina, fenilefrina y una mezcla de 
ambas, encontrando una tensión arterial sistólica similar en los tres grupos, pero una 
incidencia de acidosis fetal (pH<7.20 unidades) mayor en el grupo de efedrina (21%), 
comparado con el grupo de fenilefrina (2%) (p=0.004) y con el grupo de perfusión 
combinada de ambos fármacos (2.1%) (p=0.005). Además en el grupo de fenilefrina 
describieron una menor incidencia de náuseas (17%) y vómitos (0%), respecto a los 
otros dos grupos. En el grupo de efedrina, aparecieron náuseas en el 66% de los 
pacientes y vómitos en el 36% (p<0.0001) y en el grupo de tratamiento combinado 
náuseas en un 55% y vómitos en un 18% (p<0.0001). 
Ngan Kee et al.101 estudiaron perfusiones con combinaciones de ambos 
fármacos en distintas proporciones, describiendo que conforme aumenta la 
concentración de fenilefrina en dicha perfusión, disminuye la incidencia de hipotensión, 
de náuseas y/o vómitos y mejoran los pH cordonales. Concluyen que el uso de una 
combinación de efedrina y fenilefrina en perfusión no parece ser mejor que el uso de 
fenilefrina sola en perfusión, para profilaxis de hipotensión materna en cesáreas. 
En el estado actual de conocimientos, y con las evidencias acumuladas, las 
reservas sobre la fenilefrina y su aceptación en la práctica clínica diaria como fármaco 
de primera línea, deberían haber sido superadas. Como dice Richard Smiley,57 
aceptando el principio de que la “carga de la prueba” recae sobre la nueva propuesta 
terapéutica, en el caso de fenilefrina vs efedrina, la evidencia actual supera ya la 
“carga de la prueba” y es tiempo de incorporar la evidencia a nuestra práctica clínica. 




Allen et al.111 publicaron en 2009 una encuesta realizada electrónicamente 
entre febrero y marzo de 2007 a anestesiólogos especializados en obstetricia, sobre el 
manejo de la hipotensión tras anestesia intradural en cesáreas programadas. 
Describen una participación del 39%. Encuentran que para profilaxis, un 35% de los 
profesionales seguían utilizando precarga con fluidoterapia, un 30% precarga más 
vasopresores y un 12% cocarga más vasopresores. De los que administraban 
vasopresores, 32% utilizaban efedrina, 26% fenilefrina y 33% basaban su decisión en 
la FC de la paciente. Para el tratamiento de la hipotensión, 32% usaban efedrina,         
23% usaban fenilefrina y 41% basaban su decisión en la FC. Describen además una 
mayor tendencia en el personal en formación al uso de co-carga y vasopresores para 
la profilaxis (p=0.003). 
El redescubrimiento de la fenilefrina abrió nuevas líneas de estudio para los 
simpaticomiméticos α-adrenérgicos. En este sentido, una muy buena alternativa para 
el tratamiento de la hipotensión tras anestesia regional en la paciente embarazada 
podría ser la norepinefrina. 
 
NOREPINEFRINA (NORADRENALINA) 
Catecolamina simpaticomimética α y β adrenérgica, con potente efecto 
vasoconstrictor, que aumenta las resistencias periféricas, aumenta la presión arterial y 
puede provocar bradicardia refleja. El GC no cambia o disminuye, aunque el volumen 
sistólico aumenta,112 lo que traduce un efecto a nivel del volumen sanguíneo 
acumulado, que incluye al territorio esplácnico.  
Las venas que drenan la zona más distensible de la circulación tienen 
receptores α Y β adrenérgicos. Por ello, la norepinefrina (NAD) puede contraer los 
vasos de capacitancia sin afectar la resistencia de las venas que drenen esta zona,113  
mejorando el retorno venoso al corazón, y por tanto, también el gasto cardíaco. 
De esta manera, podría ser una excelente alternativa para la profilaxis y 
tratamiento de la hipotensión tras anestesia intradural. Sin embargo, no hay 
información de si se requerirá cohidratación y de los volúmenes a utilizar, de las dosis 
de fármaco que se requerirán, del efecto sobre la circulación uteroplacentaria y sobre 
la bioquímica fetal, ni de los desenlaces maternos y fetales. 
  




Ngan Kee et al. publicaron en 2014 el estudio RESPOND.114 Es un estudio 
randomizado doble ciego, cuya hipótesis de trabajo es que la noradrenalina podría ser 
efectiva para el mantenimiento de la tensión arterial con menos tendencia a disminuir 
la FC y por tanto el GC que fenilefrina, en cesáreas programadas bajo anestesia 
intradural. 
 En dicho estudio, 104 pacientes son randomizadas para recibir una perfusión 
continua de fenilefrina 100 µg/ml o NAD 5 µg/ml, además de cohidratación con 
cristaloides similar en ambos grupos. Tanto la incidencia de hipotensión e hipertensión 
arterial como de náuseas y/o vómitos, fue baja y similar en ambos grupos. Los análisis 
hemodinámicos mostraron que la FC (p=0.002) y GC (p<0.001) fueron mayores en el 
grupo de noradrenalina pero TAS (p=0.005) y RVS (p<0.001) fueron menores. El 
contenido de oxígeno  y el pH de sangre venosa de cordón umbilical fueron más altos 
(p<0.05) en el grupo de NAD.  Así, los autores concluyen que NAD podría ser un mejor 
fármaco vasoconstrictor en obstetricia por su efecto beta agonista intrínseco y 
sugieren la necesidad de nuevos estudios para confirmarlo.  
 En esta línea, Kee et al.115 diseñaron un estudio, publicado en abril 2015, para 
comparar la perfusión de fenilefrina con la perfusión de noradrenalina como profilaxis 
de hipotensión materna tras anestesia intradural en cesáreas programadas.   
Concluyen que la NAD utilizada como profilaxis es eficaz para el mantenimiento de la 
TAS en estos casos y además se asocia con FC y GC más elevados que cuando se 
utiliza fenilefrina. Estos hallazgos son muy interesantes, pero se plantean múltiples 
cuestiones aun por responder, por lo que son necesarios más estudios que confirmen 
la seguridad y eficacia de la NAD como vasopresor en obstetricia.116 
Así pues, son muchas las interrogantes que quedan para ser dilucidadas en un 
futuro con respecto a la hipotensión arterial en las cesáreas, como son el uso de otros 
vasopresores α adrenérgicos y el rol de la susceptibilidad individual a la hipotensión 









I.6.- ASPECTOS GENÉTICOS 
La genética permite determinar los genotipos o haplotipos que condicionan la 
variabilidad fisiológica y de respuesta farmacológica. En el terreno de la gestante debe 
aportar datos que permitan completar nuestros conocimientos sobre: los cambios 
fisiológicos de la gestación, la variabilidad en la respuesta hemodinámica al bloqueo 
espinal, las distintas necesidades maternas para la corrección de la hipotensión y la 
respuesta farmacológica fetal por la exposición a efedrina. 
Existen cuatro trabajos publicados sobre determinaciones genéticas y su 
relación con la respuesta materno-fetal al bloqueo espinal y su tratamiento.103,117,118,119 
Los cuatro  se centran en genotipos del adrenoreceptor β2, mediante los polimorfismos 
de la región codificante situada en el cromosoma 5q31-q32 y correspondientes a las 
variantes de los codon 16 y 27, 16Arg/Gly y 27Glu/Gln. 
Estos genotipos han mostrado condicionar la funcionalidad del adrenoreceptor 
con relevancia clínica en: riesgo de obesidad e hipertensión,120 mortalidad en patología 
coronaria121 o trauma,122 mayor duración del parto,123 y respuesta de hipertensión a la 
laringoscopia.120 
 Los resultados de estos estudios, implican a los genotipos del ARβ 2  tanto en 
la modulación de la respuesta hemodinámica de la gestante tras el bloqueo espinal, 
como en la respuesta acidótica y de producción de ácido láctico en los fetos expuestos 
a efedrina. En este sentido, será importante el estudio simultáneo de otros factores 
asociados a la hipotensión ya conocidos relacionados con el sistema autónomo.         
La determinación de las RVS y los parámetros de variabilidad del ritmo cardiaco 
(HRV), tanto lineales como no lineales, parecen como posibles primeros 
objetivos.124,125,126,127 
 
I.7.- CESÁREAS NO ELECTIVAS O DE ALTO RIESGO 
Existen varios estudios clínicos que respaldan el uso de fenilefrina en anestesia 
obstétrica, pero hay que resaltar que no hay tantas pruebas clínicas en situaciones de 
urgencia o en casos de alto riesgo, tales como cuando existe un flujo útero placentario 
comprometido, sufrimiento fetal con acidosis, feto prematuro o en madres con 
preeclampsia. 




Algunos estudios han intentado demostrar la idoneidad del uso de fenilefrina en 
cesáreas de alto riesgo. 
Kee et al.108 publicaron en 2008 un estudio randomizado doble ciego, en el que  
comparaban el uso de  efedrina en bolo (10 mg) con el uso de fenilefrina en bolo    
(100 µg) para el tratamiento de los episodios de hipotensión arterial (TAS <100 mmHg) 
en cesáreas no programadas con anestesia intradural. Encontraron resultados 
similares en ambos grupos en cuanto a valores de pH arterial y venoso y EB de sangre 
cordonal. La pO₂ era ligeramente más baja en el grupo fenilefrina pero sin ser 
estadísticamente significativa la diferencia. Los niveles de ácido láctico arterial y 
venoso eran más bajos en el grupo fenilefrina. Clínicamente no había diferencias en el 
estado de los neonatos. Señalar que los criterios de inclusión en el estudio eran muy 
amplios, ya que eran casos de cesáreas no programadas pero no necesariamente de 
alto riesgo, por lo que  tan sólo en el 24% de los casos incluidos había un verdadero 
compromiso fetal.  
Cooper et al.109 llevaron a cabo una revisión retrospectiva en 2010, de casos de 
mujeres de alto riesgo sometidas a cesárea bajo anestesia intradural. Concluían que 
los valores de pH arterial en sangre de cordón eran similares independientemente de 
si se había usado efedrina, fenilefrina o ningún vasopresor durante la intervención. 
Dada la naturaleza del estudio presenta muchas limitaciones que nos impiden  sacar 
conclusiones del mismo, pero podemos reseñar que no se describió ningún problema 
significativo en los casos en los que se usó fenilefrina. 
Erkinaro et al.128,129 publicaron en 2006 y 2007 dos estudios realizados en 
ovejas en los que simulaban situaciones de insuficiencia placentaria. Encontraron una 
asociación entre la administración de fenilefrina y el aumento de valores de ácido 
láctico en los fetos, comparado con el uso de efedrina. Resultados que contrastarían 
con los hallazgos de Kee et al.108 
La extrapolación de estos hallazgos a la clínica con humanos podría favorecer 
la creencia de que el uso de fenilefrina estaría contraindicado en situaciones de 
insuficiencia placentaria. Es conveniente ser cautos en esta interpretación, sobre todo 
teniendo en cuenta que fueron esos estudios en animales los que durante años 
mantuvieron a la efedrina como fármaco de elección en obstetricia y que 
posteriormente se ha cuestionado por los hallazgos de estudios in vivo de los últimos 
años. Serán necesarios más estudios en humanos para poder seguir trabajando en 
esta hipótesis. 




I.8.- DOSIFICACIÓN Y MODO DE ADMINISTRACIÓN 
La profilaxis de hipotensión durante cesáreas con anestesia intradural con 
perfusión de fenilefrina, minimiza los episodios de hipotensión, disminuye la incidencia 
de náuseas y vómitos y está asociada a unos mejores resultados en gasometría 
cordonal (pH ligeramente más alto y déficit de base más bajos, aunque sin diferencias 
ni clínica ni estadísticamente significativas). Queda por establecer cuáles son las dosis 
más adecuadas a utilizar que permitan minimizar los episodios hipotensivos y la 
necesidad de bolos de vasopresor de rescate, a la vez que se minimiza también la 
incidencia de hipertensión y bradicardia consecuencia del tratamiento. 
A pesar de la evidencia existente a favor de la fenilefrina como mejor elección, 
no existe consenso en cuanto a la elección del vasopresor, la dosis y el modo de 
administración.130 El “United Kingdom National Institute for Health and Care Excellence 
Guidelines”, establece que efedrina y fenilefrina son igualmente eficaces como 
vasopresores en anestesia obstétrica.131 La “American Society of Anestesiologist Task 
Force on Obstetric Anesthesia” establece que aunque tanto efedrina como fenilefrina 
son aceptables en anestesia obstétrica, la fenilefrina podría ser preferible ya que 
reporta mejores resultados en el equilibrio acido-base fetal en embarazos de bajo 
riesgo.132 En las guías canadienses hay una clara predilección de los expertos en 
recomendar el uso de fenilefrina como fármaco de primera línea en anestesia 
obstétrica.34 Las guías belgas para anestesia obstétrica, recomiendan también la 
fenilefrina como vasopresor de elección en ausencia de bradicardia materna.133 
Hay que conseguir establecer un régimen de profilaxis de hipotensión con 
fenilefrina que sea seguro y fiable, de manera que nos permita disminuir la frecuencia 
en la toma de TA de forma no invasiva.134 La frecuencia utilizada en algunos estudios 
cada minuto resulta muy incómoda para la paciente. Podría ser útil la monitorización 
continúa del electrocardiograma para monitorizar su posología, reservando los casos 
de monitorización invasiva de TA y GC para las gestantes de alto riesgo. 
Así pues, las dosis óptimas de administración de fenilefrina no han sido 
establecidas. Tratar la hipotensión ya establecida con bolus es más simple pero está 
asociada a mayor incidencia de hipotensión, náuseas y vómitos. Diferentes 
autores,135,136 han estimado la ED90 (dosis efectiva en el 90% de los casos) para bolus 
de fenilefrina alrededor de los 150 µg.  




En cuanto a las dosis más adecuadas para perfusión continúa de fenilefrina,  
50 µg/minuto está asociado a un menor número de bolus de rescate y no tiene las 
complicaciones de hipertensión reactiva y bradicardia asociada a la dosis de            
100 µg/minuto.34 
Tanaka et al.135 establecieron la ED95 del bolo de fenilefrina para la prevención 
de la hipotensión inducida por anestesia intradural en 159 µg (IC95%:122-371 µg) y 
para la prevención de náuseas y vómitos ED95 136 µg (IC95%:106-257 µg).              
Un 28% de las pacientes presentaron hipertensión reactiva tras la profilaxis, por lo que 
los autores recomendaban retrasar la profilaxis hasta tener al menos una toma de TA. 
La seguridad de estas dosis no está clara y la interpretación de los resultados limitada 
debido a unos IC demasiado amplios. 
George et al.136 establecían ED90 en 147µg (IC95%:98-222 µg)  y un tiempo 
medio desde el inicio de la anestesia espinal a la aparición de hipotensión de      
5.8±3.6 minutos. 
Parece difícil que se pueda conseguir dicho objetivo con una única dosis de 
fenilefrina sin que se produzcan efectos indeseables, sobre todo si tenemos en cuenta 
la farmacodinámica y farmacocinética de la fenilefrina. Dado que su inicio y finalización 
de acción es rápido, asumimos que es preferible la administración de una perfusión 
continua del fármaco para la profilaxis de la hipotensión tras anestesia intradural en 
cesáreas programadas.50,59,80,105,107,137 
En múltiples estudios, se han establecido concentraciones de fenilefrina desde 
25 a 120 µg/min como efectivas para el mantenimiento de la tensión arterial en 
cesáreas con anestesia intradural. 
Allen et al.107 analizaron 101 pacientes divididas en cuatro grupos. Comparaban 
placebo (bolos de 100 µg si TAS<80%) con perfusión de fenilefrina a 25, 50, 75 y    
100 µg/min más co-carga con 2.000 ml Ringer Lactato en todas las pacientes.           
Su objetivo era determinar qué grupo necesitaba menos intervenciones adicionales 
con bolos de fenilefrina de rescate por parte del anestesiólogo. Concluyeron que el 
grupo que menos intervenciones requirió fuel el de 50 µg/min y que la mayor 
estabilidad hemodinámica se consiguió con las perfusiones de 25 y 50 µg/min de 
fenilefrina. 
 




Kee et al.138 en un estudio publicado en 2004 en el que incluían 50 pacientes, 
describieron similares resultados en pH arterial neonatal y una menor incidencia   
(23% vs 88%) de episodios de hipotensión en las pacientes que recibían perfusiones 
de 100 µg/min como profilaxis respecto a la que recibían tratamiento con bolo de 
fenilefrina de 100 µg si TAS <80% de la basal. No realizaban prehidratación. 
El mismo grupo ese mismo año refería otro estudio,139 en el que se 
aleatorizaba a 75 pacientes en tres grupos. Utilizaban una perfusión de fenilefrina   
100 µg/min más los bolos de 100 µg del mismo fármaco necesarios para mantener la 
TAS en torno al 80%, 90% o 100% de la basal. Concluyeron que en el grupo en el que 
se mantenía la TA en torno al 100% de las cifras basales, el pH arterial umbilical era 
ligeramente más alto, había menos hipotensión y menos episodios de náuseas y 
vómitos que en los otros dos grupos. 
Doerty et al.137 en un trabajo publicado en 2012, analizaban las variaciones del 
GC en 60 pacientes, en las que realizaban co-carga con Ringer Lactato a 10ml/kg y 
aleatorizaban en dos grupos, perfusión de fenilefrina a 120 µg/min vs bolos de 120 µg 
si TAS ≤ 100% basal. No encontraron diferencias en las variaciones del GC entre 
ambos grupos. Describieron un mejor control hemodinámico al inicio del procedimiento 
en el grupo de los bolos pero sin beneficios clínicos significativos y una dosis total de 
fármaco más alta en el grupo de perfusión. 
Stewart et al.59 también analizaron las variaciones en el GC utilizando un 
doppler supraesternal LiDCO plus (técnica de dilución de litio, mínimamente invasiva). 
En un estudio publicado en 2010, realizaban precarga con 500 ml de cristaloides en  
75 pacientes y luego aleatorizaban en tres grupos según recibieran perfusión de 
fenilefrina a 25, 50 o 100 µg/min y bolos del mismo fármaco de 100 µg si TAS<80% 
basal.  
Describieron una disminución del GC y de la FC dosis dependiente. A los 
veinte minutos, la reducción del GC era de 0.3, 0.4 y 1.1 litros/min respectivamente 
(p<0.001) en los grupos de perfusión a 25, 50 y 100 µg/min con resultados fetales 
similares  y un control hemodinámico satisfactorio para todos los grupos. La dosis total 
precisada era mayor en el grupo de 100 µg/min. Además consideran a la FC como 
responsable de la disminución del GC, ya que el volumen sistólico (VS) permanecía 
estable dentro de cada grupo. 




En un intento de minimizar esta disminución del GC utilizando dosis fijas de 
fenilefrina en perfusión, Kee et al.140 propusieron un algoritmo cerrado para conseguir 
un control más ajustado y preciso de la TA materna sin encontrar efectos adversos 
maternofetales. 
En este sentido, el mismo grupo de Kee et al.,141 publicaron un estudio en  
2013 en el que comparan la aplicación de un algoritmo de control de TA de forma 
computerizada con infusión de fenilefrina de 0-100 µg/min según TAS, con una 
perfusión fija de fenilefrina de 100 µg/min que era iniciada manualmente cuando la 
TAS bajaba de los valores basales y parada cuando los superaba, mediante la 
intervención de un anestesiólogo. No encontraron diferencias entre ambos grupos en 
cuanto a episodios de hipotensión arterial, hipertensión arterial o incidencia de 
náuseas y/o vómitos. Sólo el número de intervenciones requeridas por parte del 
anestesiólogo fue diferente entre ambos grupos (media de 2 en el grupo automatizado 
vs 10  en el grupo manual). 
Existen otras referencias que también consideran a la FC un buen indicador de 
las modificaciones del GC.142 La medición de la FC puede ser un excelente y precoz 
reflejo de los cambios que se producen y constituir un muy buen parámetro 
hemodinámico que guíe el manejo clínico. 
Inicialmente, tras la anestesia intradural, la principal modificación 
hemodinámica es un aumento del GC, el VS y la FC para contrarrestar la caída en las 
resistencias vasculares. La administración de fenilefrina hace que aumente el tono 
vascular rápidamente, lo que puede provocar una disminución de la FC mediada por 
baroreceptores y por consiguiente una caída en el GC.52 La relevancia clínica de este 
hecho es incierta. No se han encontrado diferencias en el volumen sistólico entre las 
pacientes que recibían infusiones entre 25 y 100 µg/min.59 El efecto “Anrep” podría 
estar implicado en este hecho, ya que es un fenómeno por el cual, el miocardio, 
cuando se produce un aumento brusco en la postcarga, responde con un aumento 
compensatorio de la contractilidad.137,142 
Así pues, no se han descrito efectos adversos en los fetos incluso en los casos 
en los que se han usado dosis muy altas de fenilefrina. Dicho margen de seguridad 
podría deberse a la escasa respuesta de la arteria uterina a las drogas 
simpaticomiméticas durante el embarazo y a que el aporte de oxígeno que brinda el 
flujo uteroplacentario es superior a las necesidades del feto. En los casos en los que 
existe un compromiso de dicho flujo, podría no existir este margen de seguridad.143 




 No se han descrito efectos adversos en los recién nacidos (basándonos en la 
valoración Apgar y el análisis de la gasometría cordonal) en los estudios en los que se 
utilizaban altas dosis de fenilefrina en perfusión para la prevención de la hipotensión 
tras la anestesia intradural en cesáreas programadas en mujeres sanas, sin embargo 
sí que se ha encontrado una alta incidencia de HTA materna cuando se utilizan 
grandes dosis de fenilefrina. 108,137,144,145 
Kee et al.80 describieron un 47% de incidencia de al menos un episodio de HTA 
(TAS>120% TAS basal) reactiva al tratamiento con perfusión de 100 µg/min de 
fenilefrina con o sin cohidratación con cristaloides. 
Allen et al.107 describieron un aumento dosis dependiente de la incidencia de 
casos de HTA previos al nacimiento. Tuvieron que parar la perfusión en 68% de los 
casos con perfusión a 100 µg/min vs 15% en el grupo de 50 µg/min. No hubo 
diferencias entre los grupos después del nacimiento. En algunos casos se había 
utilizado glicopirrolato para controlar la bradicardia refleja, lo que se puede considerar 
factor de confusión en la etiología de esos episodios hipertensivos. 
Durante el embarazo, frecuentemente, se requieren dosis más altas de 
vasopresores, debido a una disminución en la respuesta a estos fármacos 
probablemente por una mayor sensibilidad de los baroreceptores y un aumento en la 
actividad de la óxido nítrico sintetasa durante el embarazo.143,146 
La incidencia de bradicardia (FC<50 lpm (latidos por minuto)) asociada al uso 
de altas dosis de fenilefrina se describió en un estudio en torno al 20% de un total de 
75 mujeres. En dos de los casos, la bradicardia se acompañó de hipotensión arterial y 
requirió de la administración de atropina.139 
 Existen estudios que recomiendan como mejor vasopresor la efedrina en los 
casos en los que coexistan hipotensión y bradicardia, aunque en la práctica clínica la 
actitud más extendida es el uso de fármacos vagolíticos (atropina y glicopirrolato).34,142 
Hay algunos protocolos clínicos que recomiendan el uso de fenilefrina cuando 
la FC materna es alta (FC>110 lpm) y de efedrina cuando la FC es baja (FC<80 lpm). 
Un ejemplo de dichos protocolos para el uso de vasopresores en el manejo de la 
hipotensión tras anestesia neuroaxial en obstetricia sería el siguiente: Figura 4147 
 





USO DE VASOPRESORES INTRAVENOSOS PARA 
HIPOTENSIÓN TRAS ANESTESIA NEUROAXIAL 





Fenilefrina perfusión a 
50 µg/min 
Primera elección: EFEDRINA 5-15  mg en bolo. 
Otras opciones: 
(1) Fenilefrina 40-100 µg en bolo.                    
( Atropina/ Glicopirrolato si bradicardia) 
(2) Mepentermina 3-5 mg en bolo. 





Figura 4. Uso de vasopresores intravenosos para hipotensión tras anestesia intradural 
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Trabajos recientes investigan sobre profilaxis mediante bolos de fenilefrina e 
intentan establecer la dosis ideal de los mismos. Así Lee et al.148 en un trabajo 
pendiente de publicación, evalúan cuatro regímenes de administración de dichos bolos 
(1.0 µg/kg vs 1.5 µg/kg vs 2.0 µg/kg vs placebo), inmediatamente tras la inducción de 
una técnica combinada epidural-intradural con dosis bajas de anestésico local (7mg 
bupivacaina hipérbola). Concluyen que bajo las condiciones de este estudio, un bolo 
profiláctico de fenilefrina de 1.5 µg/kg seguido de bolos adicionales si son necesarios, 
puede ser una alternativa para reducir la incidencia de hipotensión en cesáreas 
realizadas con anestesia espinal a bajas dosis. 
Así pues, a día hoy, se aconseja la profilaxis de la hipotensión tras anestesia 
intradural en cesáreas programadas, con fenilefrina en perfusión a una dosis que 
prevenga dicha hipotensión pero no provoque una disminución significativa en FC ni 
en GC materno. La literatura defiende una dosis de 25-50 µg/min, titulada para 
mantener una TAS>80% TAS basal y evitar la HTA refleja.59,74,107,149 




I.9.- RESULTADOS NEONATALES 
 La acidosis fetal puede estar relacionada con peores resultados fetales pero 
existe gran variabilidad en la literatura en cuanto a su significancia en la clínica y 
relación con secuelas a largo plazo. 
 La arteria umbilical transporta sangre desoxigenada desde la circulación fetal a 
la circulación placentaria y materna. Por tanto, su análisis es el que nos aporta 
información más exacta sobre el estado del feto. Además las muestras de gasometría 
venosa no siempre están disponibles.150 
 Un metaanálisis publicado en 2010, sugiere una fuerte asociación entre         
pH arterial bajo y morbimortalidad neonatal y resultados a largo plazo.151 
 Históricamente un pH=7.2 unidades se  había considerado como el límite 
inferior de normalidad,152 pero actualmente este límite ha sido modificado, 
considerando un valor de pH arterial= 7.02-7.18 como límite inferior de la 
normalidad.153 
 Heller et al.154 compararon tres valores de pH (7.0, 7.1 y 7.2) y concluyeron que 
la asociación más fuerte con mortalidad fue para pH≤ 7.0 unidades.  
Armstrong et al.155 también ratificaron un  pH<7.0 unidades como un límite más 
adecuado, e incluso llegaron a afirmar que con valores de pH arterial umbilical        
>7.0 o EB>-12 mmol/L, los efectos adversos en neonatos eran infrecuentes. 
 Otro estudio de Roemer et al.156  identificaron una cifra de EB< -20 mmol/L  
como el valor relacionado con peores resultados. 
En otro estudio más reciente de Yeh et al.157 sugieren un nivel de pH=7.10 para 
efectos adversos neurológicos, con un pH de cordón ideal entre 7.26-7.30 unidades. 
Sin embargo, en este estudio hubo una débil asociación entre resultados adversos y 
pH> 7.0 unidades, y la mayoría de los neonatos con problemas neurológicos tuvieron 
valores de pH en valores considerados normales. 
Dentro de los parámetros gasométricos, el valor del pH neonatal es un cálculo 
logarítmico que refleja el estado metabólico y respiratorio de la madre, siendo el EB un 
valor más independiente del estado materno.  
 




El EB, ajustado por pCO₂, nos da una valoración más exacta del estado 
metabólico del feto, ya que puede ser un signo de déficit de oxigeno prolongado y por 
tanto de inicio de metabolismo anaerobio, sin embargo su utilidad práctica como 
medida  para  comparar el uso de dos vasopresores es dudosa.158 
Mientras algunos autores sugieren que el EB es un mejor indicador del estado 
neonatal mediado por el metabolismo anaerobio que el pH arterial umbilical,159 otros  
siguen defendiendo el pH arterial umbilical como el mejor predictor de resultados 
neonatales.160 Además hay autores que consideran que el valor del EB puede verse 
influido por la edad gestacional, por la elección de distintos compartimentos de fluidos 
y por el algoritmo utilizado para su cálculo.161 
          En estudios en cesáreas programadas bajo anestesia intradural cuando se 
administraba fenilefrina intravenosa comparada con efedrina intravenosa y que valoran 
la puntuación de Apgar y de la gasometría cordonal, no se han encontrado diferencias 
en los valores del Apgar pero sí en los valores de la gasometría fetal, resultando un pH 
de arteria umbilical y un EB más elevados en el grupo fenilefrina. Dichos resultados se 
han encontrado tanto cuando la fenilefrina se administraba en bolo para tratamiento de 
episodios  hipotensivos ya establecidos, como cuando se administraba en perfusión 
para profilaxis de los mismos.162 En este metaanálisis describen un                        
RR=5.29 (IC95%:1.62-17.25) para acidosis fetal (pH<7.20) de efedrina respecto a 
fenilefrina (p=0.006). 
Los valores más altos de pH arterial, se atribuyen a una mayor transferencia 
placentaria de la efedrina comparada con la fenilefrina (ratio de concentración en vena 
umbilical/arteria materna de 1.13 vs 0.17 respectivamente) y a un metabolismo y 
redistribución  más tardío de la efedrina en el feto. Además, la efedrina a nivel fetal 
estimula receptores β adrenérgicos, aumentando la actividad metabólica y provocando 
un aumento de la pCO₂ arterial y venosa, y  un aumento de las concentraciones fetales 
de lactato, glucosa, epinefrina y norepinefrina.102 
Las diferencias en el pH están normalmente en un rango de                         
0.01-0.08 unidades. Lo que no está claro es cuál es la relevancia y repercusión clínica 
de estas variaciones, en gestantes de bajo riesgo.36,43,102,105 Algunos estudios del grupo 
de Kee et al. han descrito valores de pO₂ de arteria y vena umbilical más bajos en el 
grupo donde se usaba fenilefrina que en el grupo en el que se usaba efedrina.  




Estos hallazgos podrían estar relacionados con una mayor vasoconstricción 
provocada por la fenilefrina, que podría disminuir el flujo uteroplacentario y aumentar 
por tanto la extracción de oxígeno.101,102,108 
En situaciones de embarazos de alto riesgo, Kee et al. 108 no objetivaron  
diferencias en el equilibrio ácido-base con el uso de efedrina o fenilefrina en bolos para 
el tratamiento de la hipotensión, aunque si había un mayor acúmulo de ácido láctico en 
el grupo de efedrina. 
Cooper et al.109 en un estudio retrospectivo, tampoco hallaron diferencias en   
pH arterial umbilical cuando se usaba efedrina o fenilefrina para el control de la tensión 
arterial en cesáreas de alto riesgo. 
Si comparamos distintos regímenes de administración de la fenilefrina, 
tampoco se encontraron diferencias en el estado gasométrico fetal si se usaban  bolos 
del fármaco para el tratamiento del episodio hipotensivo o perfusión para profilaxis, 
pese a describirse una menor incidencia de hipotensión en el grupo de profilaxis.59,138 
Probablemente debido al tratamiento precoz del episodio que conlleva una corta 
duración del mismo. 
En los primeros estudios sobre fenilefrina, ésta se iniciaba cuando la TA 
materna disminuía tras el bloqueo subaracnoideo, por lo que había periodos 
hipotensivos que podían provocar hipoperfusión placentaria, con peores resultados 
fetales (pH más bajos) y maternos (más náuseas y/o vómitos), con necesidad de 
mayores cantidades totales de vasopresor que también podían determinar mayor 
incidencia de efectos secundarios derivados de su uso.  
Sin embargo, en los casos en los que la fenilefrina se titula para mantener la 
tensión arterial próxima a la basal, se describe un pequeño, pero estadísticamente 
significativo, aumento en el valor del pH arterial (0.02 unidades), comparado con los 
grupos en los que la tensión arterial se mantiene en torno a un 80% - 90% de los 
valores basales.139 
En este sentido, Bhardwaj et al.,83 aportaron en 2013 un estudio cuya hipótesis 
planteaba que independientemente del vasopresor utilizado, lo que determinaba los 
mejores resultados tanto para la madre como para el feto era el mantener la TA al 
100% de los valores basales.  




Para ello comparaban el uso de efedrina, fenilefrina y metaraminol.  
Aleatorizaban a 90 mujeres sanas que iban a ser sometidas a cesárea programada 
bajo anestesia intradural, en tres grupos. No realizaban precarga.  
Las pacientes recibían una fluidoterapia de 7ml/kg/h con SSF 0.9% durante el 
tiempo que duraba el procedimiento. Inmediatamente tras el bloqueo subaracnoideo 
recibían un bolo de vasopresor (Efedrina 5mg; Fenilefrina 30 µg; Metaraminol 0.5 mg) 
seguido de una perfusión continua (Efedrina 2.5 mg/min; Fenilefrina 15 µg/min; 
Metaraminol 0.25 mg/min) con el objetivo de mantener la TAS al 100% del valor basal 
(media de tres tomas previas al bloqueo subaracnoideo). Luego analizaron la 
gasometría umbilical, los parámetros hemodinámicos maternos y la aparición de 
complicaciones.  
Los valores gasométricos arteriales y venosos fueron similares en los tres 
grupos (p>0.05), no hubo diferencias ni en el número de casos de hipotensión 
(TAS<80%TAS basal) ni en el número de episodios hipotensivos entre los tres grupos, 
la incidencia de náuseas y/ó vómitos fue similar entre los grupos y la hipertensión 
reactiva fue más alta en el grupo metaraminol (p<0.05). El consumo total de fármaco 
fue de 39.3±14.6 mg para la efedrina; 1.7±0.9 mg para el metaraminol;                  
283.6±99.8 µg para la fenilefrina.  
Con estos resultados, los autores concluyen que los tres vasopresores son 
igual de efectivos para mantener la TA, con buenos resultados tanto fetales como 
maternos. Hallazgos que están en concordancia con lo protocolizado por otros 
estudios que establecen el tratamiento para mantener TAS al 100% de la basal.137 
Kee et al.36 en 2003, en un análisis multivariante de factores asociados con los 
resultados en gasometrías arteriales cordonales (pH y EB), aconsejaban el uso de     
α-agonistas (fenilefrina o metaraminol) como vasopresores y además destacaban la 
importancia de la duración del periodo comprendido entre la uterotomía y el nacimiento 
(tiempo de extracción fetal) como factor predictivo significativo de modificaciones de  








I.10.- VALORACIÓN DE LA PERFUSIÓN UTEROPLACENTARIA 
 Stewart et al.59 realizan un estudio en el que encuentran que existe una 
disminución del GC materno dosis dependiente cuando se utiliza fenilefrina, aunque 
este hecho no provoca efectos adversos ni maternos ni fetales. Ponen en duda la 
importancia del GC y la TA para la perfusión útero-placentaria, estableciendo así una 
nueva línea de investigación. 
 Escasos estudios han comparado los efectos de efedrina y fenilefrina u otros 
alfa-agonistas en la circulación uteroplacentaria, utilizando eco-doppler.163 
 Alahuhta et al.164 analizaban el índice pulsátil en vasos maternos y fetales, 
calculándolo como la diferencia entre pico sistólico (o máxima velocidad durante la 
sístole)  y la velocidad al final de la diástole, dividido por la velocidad media durante el 
ciclo cardiaco.  
Administraban un bolo de efedrina de 5 mg o de fenilefrina de 100 µg seguido 
de una perfusión de 50 mg/h para la efedrina y 100 µg/min para la fenilefrina cuando el 
bloqueo espinal alcanzaba un nivel de dermatoma T5. 
Comunicaron que en los pacientes que recibieron fenilefrina, se producía un 
aumento en el índice pulsátil de arteria uterina y arterias arcuatas placentarias, lo que 
podría determinar un aumento de resistencias vasculares en estos vasos, fenómeno 
que no ocurría cuando utilizaban efedrina. Sin embargo, paradójicamente, las 
mediciones en las arterias renales fetales indicaban una disminución en el índice 
pulsátil en el grupo de fenilefrina. No se determinaron modificaciones en el índice 
pulsátil de arteria umbilical fetal en ninguno de los dos grupos. 
Otro grupo de investigadores,100 tratando la hipotensión con bolos de 5 mg de 
efedrina o de 100 µg de fenilefrina, valoran el índice pulsátil de arteria umbilical basal y 
no encuentran diferencias en ambos grupos entre el basal y el medido a los quince 
minutos del inicio de la anestesia espinal. 
Kee et al.165 tampoco encontraron diferencias en el índice pulsátil de arteria 
umbilical entre un grupo de pacientes que recibían profilaxis con perfusión de efedrina 
o de metaraminol, iniciada inmediatamente tras la anestesia intradural. 
 




Así pues, hoy en día, el escenario del manejo de la hipotensión de la anestesia 
espinal en la cesárea en base a: precarga con coloides, estrategias de co-carga y la 
fenilefrina como fármaco de primera línea, parece más seguro y confortable que hace 
unos años. 
Como líneas a explorar y de mejora, están las estrategias farmacológicas 
combinadas y automatizadas, en simple o doble bucle cerrado en función de la TA y la 
FC,166 y que en un futuro no muy lejano serán una realidad. 
Como líneas de futuro, la predicción de la hipotensión y de la bradicardia, junto 
al conocimiento de los determinantes genéticos en la diferente respuesta observada a 
la anestesia espinal de las gestantes, permitirán adoptar estrategias individualizadas 

























La anestesia intradural es la técnica anestésica de elección para la realización 
de cesáreas programadas. La hipotensión arterial materna es la complicación más 
frecuente asociada a dicha técnica, con incidencias que oscilan desde el 40 al 100% 
de los casos según la definición de hipotensión empleada.  
En la actualidad, en la práctica, no existe un consenso definitivo sobre el mejor 
abordaje farmacológico de dicha hipotensión (profilaxis vs tratamiento), régimen de 
administración (infusión vs bolos a demanda), y fármaco de elección aislado o 
combinado (Efedrina vs Fenilefrina), coexistiendo en la práctica clínica junto a la 
precarga con coloides o cocarga de fluidos intravenosos, dos actitudes 
farmacológicas: la profilaxis con fenilefrina y la actitud expectante con tratamiento de 
los episodios de hipotensión con fenilefrina o efedrina ( es nuestro entorno efedrina). 
Si bien se han estudiado ampliamente las diferencias entre fenilefrina y 
efedrina usadas a dosis equipotentes como profilaxis o como tratamiento, no existen 
estudios diseñados para comparar las dos corrientes actualmente en uso: profilaxis 
con fenilefrina y actitud expectante con tratamiento de rescate con efedrina. 
Estudios que analicen pormenorizadamente los efectos de  estas dos opciones 
farmacológicas sobre el equilibrio acido-base fetal y sus factores relacionados, 
pueden aportar datos sobre la repercusión en los flujos útero-placentarios de los 












II.2. OBJETIVOS  
 
El objetivo principal de este estudio es  analizar y comparar, en cesáreas 
electivas bajo anestesia intradural, los parámetros de las gasometría y equilibrio 
ácido-base arteriales y venosos de cordón umbilical obtenidos tras el uso de 
fenilefrina como profilaxis de la hipotensión arterial materna, con los obtenidos en la 




 Estudiar el riesgo de hipotensión arterial y los factores clínico-demográficos 
asociados o predictores. 
 Objetivar las modificaciones que se producen en los parámetros 
hemodinámicos maternos y otros parámetros tales como aparición de náuseas 
y/o vómitos, necesidad de uso de efedrina como tratamiento de rescate, 
severidad del cuadro hipotensivo, etc. cuando se realiza profilaxis con fenilefrina 
vs tratamiento con efedrina. 
 Analizar los factores clínico-demográficos maternos y de la intervención (tiempo 
de extracción fetal y tiempo de anestesia) relacionados con los resultados de 
gasometría y equilibrio ácido-base cordonal en cada uno de los dos grupos 

















III.1. HIPÓTESIS CONCEPTUAL 
 Por todo lo referido se plantea la siguiente Hipótesis Conceptual: 
Existen diferencias en los parámetros de gasometría y equilibrio ácido-base 
cordonales neonatales, en cesáreas programadas que se realizan bajo anestesia 
intradural, según si se realiza profilaxis o no de la hipotensión materna. 
III.2. HIPÓTESIS OPERATIVA 
 Existen diversas menciones en las publicaciones que han identificado distintos 
resultados en los parámetros de gasometría y equilibrio ácido-base cordonales 
neonatales, según si se realiza profilaxis o tratamiento de la hipotensión materna, pero 
comparando el mismo fármaco para las dos actitudes (profilaxis con fenilefrina vs 
tratamiento con fenilefrina o profilaxis con efedrina vs tratamiento con efedrina). 
 En nuestro trabajo, proponemos la comparativa entre profilaxis de hipotensión 
materna, en cesáreas programadas realizadas bajo anestesia intradural, con fenilefrina 
en perfusión a dosis de 100 µg/minuto vs actitud expectante y tratamiento de la 
hipotensión materna con efedrina en bolos. 
 Para establecer las diferencias en los parámetros de equilibrio ácido-base y 
gasometrías cordonales fetales y determinar su magnitud entre ambos grupos se 
establecieron las siguientes hipótesis: 
 La Hipótesis nula (H0) establece que no existen diferencias estadísticamente 
significativas o si existen, estas pueden ser atribuidas al azar o a la variabilidad 
inherente a los fenómenos biológicos, entre el grupo de profilaxis de la 
hipotensión materna asociada a anestesia intradural en cesáreas programadas,  
y el grupo de actitud expectante. 
 La Hipótesis alternativa (H1) establece que sí existen diferencias 
estadísticamente significativas, que no pueden ser atribuidas al azar o a la 
variabilidad inherente a los fenómenos biológicos, entre el grupo de profilaxis 
de la hipotensión materna asociada a anestesia intradural en cesáreas 
programadas, y el grupo de actitud expectante. 
Estas dos hipótesis son mutuamente excluyentes. Sólo existen dos decisiones 
posibles: rechazar la hipótesis nula (H0), aceptando la hipótesis alternativa (H1); o 













IV.1.- METODOLOGÍA CLÍNICA 
IV.1.1) DISEÑO DEL ESTUDIO 
Ensayo controlado prospectivo doble ciego, para analizar la repercusión de la 
profilaxis farmacológica con fenilefrina de la hipotensión materna en cesáreas 
programadas realizadas con anestesia intradural, sobre la gasometría de sangre 
arterial y venosa de cordón fetal. 
El proyecto fue elaborado siguiendo la normativa promulgada por la 
Declaración de Helsinki sobre principios éticos para investigación médica en seres 
humanos. Valorado y aprobado por el Comité Ético de Investigación Clínica de Aragón 
(CEICA) (Anexo 1), visado y autorizado por la Agencia Española de Medicamentos y 
Productos Sanitarios e inscrito en la base de datos de la Agencia Europea del 
Medicamento (Nº EudraCT “2010-023866-29”). (Anexo 2) 
  Las pacientes incluidas en el estudio recibieron información por un miembro 
del equipo de investigación acerca del proyecto, que solicitó su consentimiento 
informado de forma voluntaria. (Anexo 3) 




Se realizó en el Hospital Universitario Miguel Servet de Zaragoza. Centro 
hospitalario de referencia de tercer nivel, que cubre las Áreas de Salud de Aragón I, II, 
IV y V. Atiende de forma directa a una población aproximada de 530.500 personas. 
 
 
IV.1.3) POBLACIÓN Y PERIODO DE ESTUDIO 
 Se incluyeron en el estudio todas las gestantes adultas programadas para 
intervenirse de cesárea electiva en el Servicio de Obstetricia de nuestro hospital y  que 
cumplieran con los criterios de inclusión y dieran su consentimiento desde Noviembre 
2011 a Marzo 2014. 
 
 





















Figura 5: Flujo de gestantes programadas para cesárea atendidas en el HUMS 
                    en el  periodo de estudio 





Grupo Profilaxis     
n= 58  
Grupo Control         
n= 54 
Gestantes excluidas  n= 5 
      Gestantes incluidas    n= 53 
 
Gestantes excluidas  n= 2 
Gestantes incluidas  n= 52 
GESTANTES EXCLUIDAS: 
- Revocación consentimiento (n=1) 
- Indicación de cesárea urgente (n=6) 
 
IV.1.4) TAMAÑO MUESTRAL 
 Para calcular el tamaño muestral del estudio de comparación de los valores de 
los parámetros de gasometría cordonal entre el grupo intervención y el grupo control, 
se consideró como variable principal el pH de cordón umbilical. Se asume un nivel de 
confianza del 95% y una desviación típica esperada para dicha variable de                    
0.04. El tamaño de la muestra necesario para detectar diferencias significativas, con 
una potencia del 80%, entre los grupos de 0.025 puntos, es de 45 gestantes por grupo. 
Estimando un 10% de pérdidas, se consideró incluir 50 gestantes por grupo. 




 Este tamaño muestral garantiza además que se identificarán como 
estadísticamente significativas variables que tengan una correlación r=0.4 o superior 
con los parámetros de gasometría cordonal en alguno de los dos grupos.  
Cálculos realizados con las librerías ‘stats’ y ‘powerMediation’de R, 3.1.0.  
 
IV.1.5) CRITERIOS DE INCLUSIÓN Y DE EXCLUSIÓN 
IV.1.5.1 Criterios de inclusión 
o Gestaciones únicas. 
o Gestaciones a término. (Entre 36 y 40 semanas de gestación) 
o Cesárea electiva. 
o Ausencia de patología materno-fetal. 
IV.1.5.2 Criterios de exclusión 
o No aceptación por parte de la paciente o rechazo de técnica anestésica. 
o Presencia de dinámica uterina. 
o Sospecha de patología fetal.  
IV.1.5.3 Pérdidas 
o Revocación del consentimiento por parte de la paciente. 
o Fracaso de la técnica anestésica (bloqueo espinal) o complicaciones 
anestésicas inesperadas.  
 
IV.1.6) ASIGNACIÓN A LOS GRUPOS 
 
La asignación de las pacientes en dos grupos, Grupo Intervención  con 
profilaxis farmacológica con fenilefrina y Grupo Control sin profilaxis, se efectuó por 
listado opaco randomizado, desvelado en el momento de la intervención por el 
miembro del equipo que prepara la bomba de infusión con o sin fenilefrina y no 
participa en el seguimiento clínico posterior del caso.  
 




IV.1.7) PROTOCOLO ASISTENCIAL  
En todas las pacientes incluidas en el estudio se siguió el protocolo asistencial 
diseñado para que las actuaciones y los procedimientos aplicados a cada paciente 
fueran lo más uniformes posible. 
IV.1.7.1 Tratamiento de las pacientes, técnica y manejo anestésico. 
A su llegada a la sala de acogida previa al quirófano, se realizaban tres tomas 
de TA y FC, estando la paciente en su cama en el decúbito lateral preferido por la 
misma, antes de la canalización de la vía periférica. La media de las tres tomas se 
considerará parámetros basales de Tensión Arterial Sistólica (TS_DL), Tensión Arterial 
Diastólica (TD_DL), Tensión Arterial Media (TM_DL) y Frecuencia Cardiaca (FC_DL). 
Se procedió a la monitorización convencional de la paciente, que incluye 
registro electrocardiográfico y pulsioximetría continuos, y presión arterial no invasiva 
tomada cada dos minutos desde el inicio de procedimiento hasta la extracción fetal. 
Tras canalización de vía venosa periférica (18G) en antebrazo izquierdo se 
realizó punción lumbar medial L2-L3 o L3-L4 con aguja Whitacre 25G o 27G en 
posición sentada y administración de bupivacaina 0.5% hipérbola según altura de la 
paciente con adición de 0.15 mg de cloruro mórfico libre de conservantes : 
- 10 mg. bupivacaina hipérbara si talla <155 centímetros. 
- 11 mg. bupivacaina hipérbara si talla 155‐165 centímetros. 
- 12 mg. bupivacaina hipérbara si talla >165 centímetros. 
Posteriormente, inmediatamente tras la administración de la anestesia, se 
coloca a la paciente en decúbito supino con tilt izquierdo de 15º. 
La pauta de fluidoterapia fue similar en todos los casos, 0.5 ml/kg/min de 
Ringer Lactado desde el inicio de la técnica de anestesia espinal hasta la extracción 
fetal, seguido de una infusión de 15 ml/kg/hora. 
 Los registros finalizan con la extracción fetal y el clampaje del cordón umbilical. 
Se realizan tomas de muestra de sangre arterial y venosa de un segmento de 
cordón umbilical clampado, para determinación de gasometría. El análisis se realiza en 
un analizador de gases y electrolitos, GEM premier 3000, modelo 5700 (número de 
serie: 20528) disponible en el mismo bloque quirúrgico. 




IV.1.7.2 Profilaxis hipotensión 
Se administra una infusión en paralelo mediante bomba de infusión a 60 ml/h 
de suero fisiológico 100 mililitros limpio o con adición de 10 mg de Fenilefrina         
(100 µg/ml), según pertenezcan al grupo control  o al grupo intervención. La infusión 
se inicia a la vez que se administra el bloqueo subaracnoideo. 
IV.1.7.3 Tratamiento de hipotensión  
Si en el transcurso de la intervención aparece hipotensión, definida como un 
descenso > 20% de la TAS basal y/o aparición de clínica, se procede a su corrección 
con bolos intravenosos de efedrina, iniciando a dosis de 5 milígramos por bolo. 
 Si no cede la hipotensión, se administran bolos adicionales cada 2 minutos 
hasta su corrección y otras medidas necesaria a criterio del anestesiólogo encargado, 
registrándose número de bolos, dosis total de efedrina administrada y medidas 
adicionales que hayan sido aplicadas.  
Definiciones:  
TAS basal: Media de tres tomas consecutivas con la paciente en reposo y decúbito 
lateral habitual o preferido por la paciente, tomada en brazo proclive. 
Hipotensión: Todo descenso de la TAS por debajo del 80% de la TAS Basal, así como 
los descensos que sin llegar a alcanzar el 20% se acompañaron de síntomas de 
hipoperfusión cerebral (mareo y/o sensación nauseosa). 
 
Grados de hipotensión:  
- Leve: Aparición de sintomatología con descenso tensional > 80% de la TAS basal 
o TAS<80% de la TAS basal con síntomas que corrigen con la administración de 
un único bolo de 5 mg de efedrina.  
- Moderada: TAS < 80%  de la TAS basal que requiere más de 5 y un máximo de 
10 mg de efedrina. 
- Severa: Descenso de TAS < 80% de la TAS basal que requiere varios bolos y 
más de 10 mg de efedrina o presenta más de un episodio de hipotensión. 
 
  




 IV.1.8) VARIABLES: REGISTROS, DATOS Y DETERMINACIONES 
 Las  variables  recogidas en el estudio son: 
- Datos antropométricos y demográficos : 
o Peso (kilogramos). 
o Peso ganado en el embarazo (kilogramos). 
o Talla (centímetros). 
o Edad (años). 
o Edad gestacional (semanas). 
- Paridad. 
- Causa de indicación de cesárea:  
o Presentación de nalgas. 
o Presentación podálica. 
o Presentación transversa. 
o Cesárea iterativa. 
o Placenta previa. 
o Uterotomía previa. 
o Otras. 
- Relacionadas con la técnica anestésica: 
o Nivel de punción (L2-L3; L3-L4; L4-L5). 
o Grado de dificultad (1; 2; 3). 
o Medicación administrada. 
- Variables hemodinámicas maternas basales, antes del inicio del procedimiento 
(media de tres tomas consecutivas en decúbito lateral). 
o TAS (TS_DL): Tensión arterial sistólica basal. 
o TAM (TM_DL): Tensión arterial media basal. 
o TAD (TD_DL): Tensión arterial diastólica basal. 




o FC (FC_DL): Frecuencia cardiaca basal. 
o SatO₂%: Saturación arterial basal. 
- Variables hemodinámicas maternas tras permanecer la paciente dos minutos en 
decúbito supino. 
o TAS (TS_DS): Tensión arterial sistólica en decúbito supino. 
o TAM (TM_DS): Tensión arterial media en decúbito supino. 
o TAD (TD_DS): Tensión arterial diastólica en decúbito supino. 
o FC (FC_DS): Frecuencia cardiaca en decúbito supino. 
- Diferencias de variables hemodinámicas al cambio de posición de DL a DS. 
o TAS (TSDS-DL): Tensión arterial sistólica en DS menos tensión arterial 
sistólica en DL. 
o TAM (TMDS-DL): Tensión arterial diastólica en DS menos tensión arterial 
diastólica en DL. 
o TAD (TDDS-DL): Tensión arterial media en DS menos tensión arterial media 
en DL. 
o  FC (FCDS-DL): Frecuencia cardiaca en DS menos frecuencia cardiaca en 
DL. 
- Variables hemodinámicas maternas a los cinco minutos de inicio del bloqueo 
espinal. 
o TAS (TS_5): Tensión arterial sistólica a los cinco minutos. 
o TAM (TM_5): Tensión arterial media a los cinco minutos. 
o TAD (TD_5): Tensión arterial diastólica a los cinco minutos. 
o FC (FC_5): Frecuencia cardiaca a los cinco minutos. 
- Variables hemodinámicas a los veinte minutos de inicio del bloqueo espinal. 
o TAS (TS_20): Tensión arterial sistólica a los veinte minutos. 
o TAM (TM_20): Tensión arterial media a los veinte minutos. 
o TAD (TD_20): Tensión arterial diastólica  a los veinte minutos. 
o FC (FC_20): Frecuencia cardiaca a los veinte minutos. 




-  Menores cifras registradas durante el periodo de estudio. 
o TAS (TS_Menor): Tensión arterial sistólica menor.  
o TAM (TM_Menor): Tensión arterial media menor. 
o TAD (TD_Menor): Tensión arterial diastólica menor. 
o FC (FC_Menor): Frecuencia cardiaca menor. 
- Aparición de náuseas : 
o No: 0 
o Si: 1 
- Aparición de vómitos: 
o No: 0 
o Si: 1 
- Número de episodios de náuseas y/o vómitos. 
- Aparición de hipotensión: 
o No: 0 
o Si: 1 
o Número de episodios de hipotensión. 
- Uso de efedrina: 
o No: 0. 
o Si: 1 
o Número de bolos 
o Dosis total en mg. 
- Tiempo de inicio de bloqueo espinal (hora y minutos). 
- Tiempo de anestesia, considerado como el tiempo transcurrido desde el bloqueo 
anestésico hasta la incisión uterina en minutos. (T_Inc_U) 
- Tiempo de extracción fetal, considerado como el tiempo transcurrido desde la 
incisión uterina hasta el clampaje del cordón umbilical  en segundos. (T_Extr_F) 




- Valoración del test de Apgar tras el nacimiento, realizada por el neonatólogo. 
o Apgar1: Test de Apgar al minuto de vida. 
o Apgar5: Test de Apgar a los cinco minutos de vida. 
- Tomas de muestra de sangre arterial y venosa de un segmento de cordón 
umbilical clampado, para determinación de gasometría. 
o pH arterial (pH_Art) y venoso (pH_Ven) 
o pCO₂ arterial (pCO₂_A) y venoso (pCO₂_V) 
o Ácido láctico arterial (AcLac_A) y venoso (AcLac_V) 
o Glucosa arterial (Gluc_A) y venoso (Gluc_V) 
o COзHˉ arterial (COзH_A) y venoso (CH3O_V) 
o COзHˉstd arterial (COзHStd_A) y venoso  (COзHStd_V) 
o Exceso de Base arterial (EB_A) y venoso (EB_V) 
o EB ecf. arterial (EBecf_A) y venoso (EBecf_V) 
o Saturación de O₂ arterial (SO₂_A) y venoso (SO₂_V) 
- Efectos adversos: 
o Intranestésicos. 
o A las 48 horas. 
o A los 28 días (control telefónico). 
La recogida de datos se realizó en el cuaderno diseñado para tal efecto   
(Anexo 3). Todas las variables previamente detalladas fueron registradas en una 
base de datos diseñada mediante el programa Microsoft Excel 2010. 
 
  




IV.2  METODOLOGÍA ESTADÍSTICA 
ANÁLISIS ESTADÍSTICO: 
Las características demográficas y clínicas de las madres se han descrito para 
cada grupo  mediante medias y desviaciones típicas, medianas y rangos 
intercuartílicos, o frecuencias y porcentajes, según la naturaleza de las variables.  
La comparación de las variables cuantitativas entre grupos se ha realizado 
mediante el test de la T-Student para muestras independientes o el test U-Mann-
Whitney, según la normalidad y la naturaleza de las mismas, y la comparación de 
variables categóricas mediante el test X2, el test de Fisher, o el test de tendencias en 
las proporciones, según correspondiera.  
La misma metodología se ha utilizado para describir y comparar los parámetros 
de gasometría cordonal de los recién nacidos. Adicionalmente, la hemodinámica 
materna basal y durante la anestesia se ha representado gráficamente por grupo 
mediante diagramas de error construidos a partir de los valores medios y los Intervalos 
de Confianza al 95%.  
Para conocer qué factores clínico-demográficos y de la intervención están 
asociados a un mayor riesgo de hipotensión, en el grupo de profilaxis se describieron 
los datos, y en el grupo control -para los que había más casuística- se realizaron 
comparaciones de dichos factores entre las que habían tenido y no habían tenido 
hipotensión mediante los test paramétricos y no paramétricos descritos anteriormente, 
y se ajustó un modelo de regresión logística multivariante con las variables que habían 
resultado significativas, con el fin de cuantificar el grado de asociación mediante Odds 
Ratios ajustados, que se proporcionaron con sus Intervalos de Confianza al 95%.  
Para conocer qué factores clínico-demográficos y de la intervención están 
relacionados con los parámetros de gasometría cordonal en cada uno de los grupos 
control e intervención, se ha realizado un estudio estadístico en cuatro fases:  
- En la primera fase, se han estimado correlaciones de Spearman, y su 
significación, entre los parámetros neonatales y las características clínico-
demográficas y de la intervención, salvo para el estudio de los parámetros 
neonatales y la variable hipotensión, para la cual se han empleado las mismas 
técnicas paramétricas mencionadas anteriormente (U-Mann-Whitney y test T-
Student).  




- En la segunda fase, se han seleccionado aquellas relaciones significativas y se ha 
estudiado la relación funcional entre los parámetros neonatales y las 
características clínico-demográficas mediante la representación gráfica del 
scatter-plot o diagrama de puntos junto con el ajuste de curvas lowess (locally-
weighted polynomial regression).  
Dichas representaciones permiten identificar la presencia de puntos 
‘influyentes’, que indicarían la no conveniencia de ajustar modelos de regresión 
lineal para conocer la relación funcional entre las variables, a la vez que informan 
sobre el tipo de relación funcional (lineal o no lineal) y la presencia de cambios de 
tendencia en la relación entre las variables estudiadas.  
 
- En la tercera fase, se han ajustado modelos de regresión lineal univariantes y 
multivariantes para cada una de los parámetros de gasometría cordonal para los 
que se había identificado al menos una variable explicativa asociada.  
Dada la presencia de valores influyentes identificada en la etapa anterior, se 
han utilizado modelos lineales robustos mediante la libraría ‘robust’ del programa 
estadístico R, que son modelos diseñados para no ser excesivamente afectados 
por violaciones de los supuestos del modelo, como por ejemplo la presencia de 
heterocedasticidad, habituales en presencia de datos atípicos u outliers.  
Para el ajuste de estos modelos, se han incluido los parámetros de gasometría 
cordonal como variables dependientes y las variables clínico-demográficas como 
independientes, todas ellas en su versión continua. Para aquellos parámetros del 
neonato para los cuales había dos o más variables clínico-demográficas que 
habían resultado tener significación, se ajustaron tanto los modelos univariantes 
como los modelos multivariantes, manteniendo como covariables aquellas que 
resultaran significativas.  
Los resultados de estos modelos se resumen mediante la estimación de la/las 
pendiente/s, su significación, y la bondad del ajuste del modelo mediante el % de 
varianza explicada por el mismo (R2). 
 
- En la cuarta fase, y con el fin de complementar los resultados de los modelos de 
regresión lineal robusta, se categorizaron las variables explicativas según los 
puntos de corte sugeridos en el estudio de relación funcional de la segunda etapa, 
y se compararon los valores medianos de los parámetros neonatales entre grupos 
según esta categorización mediante el test U-Mann-Whitney.  




Para los parámetros de gasometría cordonal para los que se habían ajustado 
modelos multivariantes, al no poder utilizar el test U-Mann-Whitney por ser éste 
para estudios bivariantes, se procedió a ajustar el modelo de regresión lineal 
robusta incluyendo las variables explicativas en su versión categórica.  
Los análisis estadísticos se han realizado mediante el programa IBM SPSS 




















V.1.- Resultados basales, hemodinámica y parámetros intraoperación 
         Comparación entre grupos 
La descripción de las características de la madre, del embarazo y las relativas 
al tiempo de extracción y de anestesia vienen dadas en la Tabla 3. No se observan 
diferencias significativas en dichos parámetros entre grupo profilaxis y grupo control.  
 
Tabla 3: Comparativa de las características de la paciente entre el grupo control 











Edad (años) 34.1(4.8) 33.7(4.8) 0.657
§ 
Talla (cm) 162.7(6.2) 163.0(6.8) 0.794
§
 





) 27.4(4.1) 28.2(4.6) 0.344
§
 









Niña 27(53%) 21(40%) 
T_Inc_U (min) 15.0(12.0-19.0) 15.0(12.0-18.0) 0.646
£
 
T_Extr_F (seg) 73.5(45.0-105.0) 68.0(46.5-87.5) 0.582
£
 
TS basal (TS_DL) 99.0(92.0-107.0) 100.0(95.0-107) 0.783
£
 
TD basal (TD_DL) 56.0(50.5-63.0) 55.0(51.0-59.0) 0.474
£
 
TM basal (TM_DL) 72.0(67.0-79.0) 72.0(68.0-77.0) 0.883
£
 
FC basal (FC_DL) 81.5(74.5-88.5) 77.0(70.0-86.0) 0.149
£
 
TS DS-DL 9.0(3.0 a 13.0) 10.0 (5.0 a 15.0) 0.232
£
 
TD DS-DL 11(5.0 a 14.0) 12(6.0 a 17.5) 0.379
£
 
TM DS-DL 10.0(6.0 a 15.0) 11.0(7.0 a 15.0) 0.777
£
 





Valores expresados mediante medias (±desviación típica) y comparados mediante el test T-Student 
£ 
Valores expresados mediante medianas (rango intercuartílico) y comparados mediante el test U-Mann-Whitney 
∞










De las 105 gestantes incluidas en el estudio, 52 son asignadas al grupo control 
y 53 al grupo profilaxis. La edad media en las pacientes del grupo control es de 
34.1±4.8 y la de las del grupo profilaxis 33.7±4.8. En cuanto al índice de masa corporal 
(IMC) en el grupo control la media es de 27.4±4.1 y en el grupo profilaxis de 28.2±4.6.  
Para la edad gestacional, la mediana en ambos grupos es de 38 semanas con 
un rango intercuartílico (RI) 37-39 semanas. El tiempo de anestesia (T_Inc_U), 
considerado como el tiempo transcurrido desde el inicio del bloqueo intradural hasta la 
realización de la incisión uterina, en el grupo control tiene una mediana de 15 minutos 
(RI 12.0-19.0) y en el grupo profilaxis la mediana es también de 15 minutos                
(RI 12.0-18.0). El tiempo de extracción (T_Extr_F), considerado como el tiempo 
transcurrido desde la incisión uterina hasta el clampaje del cordón umbilical, se 
contabiliza en segundos y su mediana para el grupo control es de 73.5 segundos      
(RI 45.0-105.0) y para el grupo profilaxis de 68.0 (RI 46.5-87.5).  
Las variables hemodinámicas maternas basales se calcularon a partir de  tres 
tomas realizadas a la paciente a su llegada al quirófano. La tensión sistólica basal 
(TS_DL)  en el grupo control es de 99.0 mmHg (RI 92.0-107.0) y en el grupo profilaxis 
de 100.0 mmHg (RI 95.0-107.0). La tensión diastólica basal (TD_DL)  es de              
56.0 mmHg (RI 50.5-63.0) en el grupo control y 55.0 mmHg (RI 51.0-59.0) en el grupo 
profilaxis. La tensión media basal (TM_DL) es de 72.0 mmHg (RI 67.0-79.0) en el 
grupo control y 72.0 mmHg (RI 68.0-77.0) en el grupo profilaxis. La frecuencia 
cardíaca basal (FC_DL) en el grupo control es de 81.5 lpm (RI 74.5-88.5) y en el grupo 
profilaxis de 77 lpm (RI 70.0-86.0). 
La variación de la frecuencia cardíaca asociada al cambio de postura de la 
paciente al pasar de decúbito lateral a decúbito supino (FCDS-DL) en el grupo control es 
de  3.0 lpm (RI -1.0-9.0) y en el grupo profilaxis de 2.0 lpm (RI -2.0-8.0), sin diferencias 
estadísticamente significativas, como tampoco en la variación del resto de parámetros 
de tensión arterial. 
Las variables hemodinámicas basales, a los 5 minutos y a los 20 minutos del 
inicio de la anestesia para cada uno de los grupos vienen dadas en la Tabla 4 y 
representadas gráficamente en la Figura 6.  
 
 





Tabla 4: Hemodinámica materna al inicio y en el seguimiento por grupo 
Variable Grupo  DL p  DS p 
TS 




Profilaxis  100.0(95.0-107.0)  109.0(103.0-118.0) 
TD 




Profilaxis  55.0(51.0-59.0)  67.0(61.0-72.0) 
TM 




Profilaxis  72.0(68.0-77.0)  83.0(77.0-88.0) 
FC 




Profilaxis  77.0(70.0-86.0)  81.0(73.0-91.0) 
Variable Grupo  A los 5 minutos p  A los 20 minutos p 
TS 




Profilaxis  128.0(119.0-138.0)  116.0(105.0-132.0) 
TD 




Profilaxis  62.0(55.0-71.0)  50.0(40.0-58.0) 
TM 




Profilaxis  87.0(81.0-99.0)  79.0(67.0-85.0) 
FC 




Profilaxis  62.0(52.0-70.0)  72.0(60.0-84.0) 
       
        Valores expresados mediante medianas (rango intercuartílico) y comparados mediante el test U-Mann-Whitney 
 
 
Los valores basales (DL) no difieren entre grupos, ni para decúbito supino (DS), 
mientras que los tomados a los 5 minutos difieren significativamente en todas las 
variables consideradas, siendo los valores relativos a tensión arterial más altos en el 
grupo de profilaxis, y los relativos a frecuencia cardiaca más bajos en dicho grupo, con 
una p<0.001 para todas las variables (TS_5, TD_5, TM_5 y FC_5). 
 Así,  la mediana de la TS_5 en el grupo profilaxis es de 128.0 mmHg                      
(RI 119.0-138.0) mientras que en el grupo control es de 90.0 mmHg (RI 76.0-111.0),  
la de TD_5 es de 62.0 mmHg (RI 55.0-71.0) en el grupo profilaxis y en el grupo control 
es de 37.0 mmHg (RI 32.0-55.0) y  la de TM_5 es de 87.0 mmHg (RI 81.0-99.0) en el 
grupo profilaxis frente al grupo control que es de 58.0 mmHg (50.0-75.0). En cuanto a 
la FC_5, en el grupo profilaxis es de 62.0 lpm (RI 52.0-70.0) y en el grupo control es de 
86.0 lpm (RI 73.5-100.0). 
 
 





Los resultados a los 20 minutos se han igualado para TS_20 y TD_20, pero no 
para TM_20 y para FC_20, que mantienen diferencias estadísticamente significativas. 
La mediana de la TM_20 en el grupo profilaxis es de 79.0 mmHg (RI 67.0-85.0) 
mientras que en el grupo control es de 73.0 mmHg (RI 64.0-79.0) (p=0.022) y la 
FC_20 en el grupo profilaxis  es de 72.0 lpm (RI 60.0-84.0) y en el grupo control                 

































































































DL DS 5 min 20 min
Grupo Profilaxis
Grupo Control




Los parámetros intraoperatorios y los valores de Ápgar a 1 minuto y a 5 
minutos para cada grupo vienen dados en la Tabla 5.  
 











No 27(52%) 49(93%) 
<0.001 
Sí 25(48%) 4(7%) 
Vómitos 




Sí 8(15%) 0(0%) 
Hipotensión 
No 19(36%) 49(92%) 
<0.001 
Sí 33(63%) 4(8%) 
Efedrina 
No 21(40%) 51(96%) 
<0.001 
Sí 31(60%) 2(4%) 
Episodios de 
hipotensión 
No 19(36%) 49(92%) 
<0.001
£
 1 29(56%) 4(8%) 
2 4(8%) 0(0%) 
Hipotensión 
No 19(36%) 49(92%) 
0.001
£
 Leve 9(17%) 3(6%) 
Moderada 8(15%) 1(2%) 
Severa 16(31%) 0(0%) 
Bolos 




1 14(27%) 1(2%) 
2 8(15%) 1(2%) 
3 7(13%) 0(0%) 
4 2(4%) 0(0%) 
Sexo 
Niño 24(47%) 32(60%) 
0.173 
Niña 27(53%) 21(40%) 
Apgar 1 




7 1(2%) 1(2%) 
8 5(10%) 2(4%) 
9 38(74%) 41(77%) 
10 6(12%) 9(17%) 
Apgar 5 




10 48(94%) 49(93%) 
  
Valores expresados mediante frecuencias (porcentajes)  y comparados mediante el test X
2
 salvo indicado 
 §
Comparaciones realizadas mediante el test F de Fisher 
 £ 
Comparaciones realizadas mediante el test de tendencias en las proporciones 





Existen diferencias significativas entre grupos en todas las características 
descritas salvo en el sexo del recién nacido y en el Apgar al minuto y a los cinco 
minutos.  
En concreto, en el grupo control se observan significativamente más episodios 
de náuseas, vómitos, hipotensión, más gravedad de la hipotensión, y necesidad de 
más número de “bolos” de efedrina con respecto al grupo profilaxis. 
Según el análisis, en el grupo control aparecen náuseas en un 48% de las 
pacientes, mientras que en el grupo profilaxis sólo en un 7% de los casos. Además, en 
un 15% de las pacientes del grupo control aparecen vómitos, mientras que no hay 
ningún caso en el grupo profilaxis. 
En cuanto a la aparición de hipotensión hasta la extracción fetal, dicha 
situación acontece en 33 de las pacientes del grupo control (63%) y en 4 de las del 
grupo profilaxis (8%). Así 31 de las pacientes incluidas en el grupo control necesitaron 
de la administración de efedrina (60%), mientras que sólo 2 de las incluidas en el 
grupo profilaxis la necesitaron (4%). 
Si consideramos el número de episodios de hipotensión que aparecieron, en el 
grupo control 29 pacientes (56%) presentan un episodio y 4 pacientes (8%) 
presentaron dos episodios de hipotensión. En el grupo profilaxis, las 4 pacientes (8%) 
tuvieron un episodio de hipotensión y no hubo ningún caso con dos episodios. 
La hipotensión fue leve en un 17% de los casos del grupo control vs un 6% en 
el grupo profilaxis, moderada (TAS<100 mmHg) en un 15% vs 2% y severa           
(TAS<80 mmHg) en un 31% de los caso del grupo control, no describiéndose ningún 
caso de hipotensión severa en el grupo profilaxis. 
Si consideramos sólo los casos en los que sí aparece hipotensión, en el grupo 
control el 27.27% (9 casos) son hipertensión grado leve, el 24.24% (8 casos) 
moderada y en 48.48% (16 casos, prácticamente la mitad) son grado severo. 
En el grupo profilaxis aparece hipotensión en tres casos, aunque se contabiliza 
también como hipotensión leve un caso en el que sólo aparecieron náuseas, siendo en 
tres casos una hipotensión grado leve (75%) y en un caso (25%), hipotensión grado 
moderado. 





En cuanto a las necesidades de bolos de efedrina para mantener la tensión 
arterial en el periodo de observación (considerado desde el inicio de la anestesia 
intradural hasta la extracción fetal y clampaje del cordón umbilical), en el grupo control 
un 40% de los casos no necesita de ningún bolo, un 27% necesita un bolo de 5 mg de 
efedrina, un 15% dos bolos, un 13% tres bolos y un 4% cuatro bolos.  
En el grupo profilaxis, un 96% de las pacientes no necesita de tratamiento con 
efedrina y hay un caso que precisa de un bolo (2%) y otro que necesita dos bolos 
(2%). 
 
V.2.- Riesgo de hipotensión y factores relacionados 
 
V.2.1.- Grupo profilaxis 
En este grupo, tan sólo tres pacientes tuvieron hipotensión. En la Tabla 6 se 
describen los datos clínico-demográficos de estas pacientes. 
 
 
Tabla 6: Datos demográficos, hemodinámicos basales y de la cesárea, para las pacientes  
                       del grupo profilaxis que sí tuvieron hipotensión 
 
Caso Peso Talla Edad E_Gest_S IMC T_Inc_U T_Extr_F Efedrina 
1 69 169 36 38 24,16 12 100 Si 
2 60 160 36 39 23,44 10 120 Si 
3 84 170 33 38 29,07 16 50 No 
Caso TSDL TDDL TMDL FCDL FCDS-DL 
   
1 95 55 72 95 17,00 
   
2 103 57 77 89 6,00 
   
3 108 69 84 89 20,00 
   




Los valores de edad materna y edad gestacional son similares en los tres 
casos. Una de las pacientes presenta un IMC de 29.07, valor por encima de la media 
del grupo (28.2±4.6). En dos de los tres casos, se observa una  FCDS-DL muy acusada 
(17.0 lpm y 20.0 lpm), muy por encima de la mediana encontrada en el análisis del 
grupo 2.0 lpm (RI -2.0 a 8.0) lo que nos puede predecir una gran predisposición de 
dichas pacientes a la hipotensión, apareciendo ésta incluso con el uso de profilaxis 
con fenilefrina. 
Sus respectivos parámetros cordonales aparecen detallados en la Tabla 7. 
Cuando analizamos los resultados de la  gasometría umbilical de estas pacientes, 
vemos que existe un caso (el número 2) con los siguientes resultados: pH_Art =7.08, 
pH_Ven=7.24, pCO₂_A=82, pCO₂_V=54, AcLac_A=6.40, AcLac_V=4.70  y al valorar 
las características  de la madre y de la intervención, lo único que nos llama la atención 
es un tiempo de extracción de 120 segundos, valor muy por encima de la mediana de 
su grupo 68.0 segundos (46.5-87.5). En dicho caso además, los parámetros conocidos 
y confirmados en este estudio, como predictores de hipotensión tras anestesia 
intradural en cesáreas no aparecen, ya que tanto IMC, como edad materna, como 
edad gestacional y como FCDS-DL, están dentro de unos valores considerados como de 
riesgo bajo para hipotensión. 
Tabla 7: Datos  del neonato para las pacientes del grupo de profilaxis que sí tuvieron hipotensión 
Caso pH_Art pH_Ven pCO₂_A pCO₂_V 
1 7,28 7,39 61 43 
2 7,08 7,24 82 54 
3 7,34 7,42 51 37 
Caso AcLac_A AcLac_V Gluc_A Gluc_V 
1 1,70 1,80 48,00 80,00 
2 6,40 4,70 44,00 55,00 
3 1,50 1,20 49,00 71,00 
Caso COзH_A COзH_V COзHStd_A COзHStd_V 
1 28,7 26,0 23,0 24,7 
2 24,3 23,1 15,8 18,3 
3 27,5 24,0 23,5 23,7 
Caso EBecf_A EBecf_V EB_A EB_V 
1 2,0 1,0 0,5 0,8 
2 -5,7 -4,3 -7,9 -5,1 
3 1,7 -0,5 0,8 -0,2 
Caso SO2_A SO2_V Dif_A_V_CO₂ Dif_V_A_O₂ 
1 11 63 18 - 
2 3 15 28 12 
3 26 59 14 33 




V.2.2.- Grupo control 
En el grupo control, 33 pacientes de 52 tuvieron hipotensión (63%).  Mediante 
regresión logística multivariante se identifican como factores relacionados con la 
hipotensión una mayor edad materna, una menor edad gestacional, un mayor IMC y 
una mayor diferencia FCDS-DL (Ver Tabla 8). 
Tabla 8: Comparativa de las características de la paciente en el grupo control, 
                   entre las que sufrieron y no sufrieron hipotensión 
Variables 








Edad (años) 32.0(4.5) 35.3(4.7) 0.020
§ 
Talla (cm) 164.3(6.5) 161.8(5.9) 0.156
§
 





) 25.8(3.5) 28.2(4.1) 0.042
§
 










        Niña 
11(41%) 16(59%) 
T_Inc_U (min) 15.0(12.0-16.0)      16.0(11.5-20.0) 0.368
£
 
T_Extr_F (seg) 75.0(40.0-100)      70.0(55.0-105) 0.488
£
 
TS_DL (mmHg) 98.0(92.0-106)   99.0(92.0-108.0) 0.977
£
 
TD_DL (mmHg) 54.0(48.0-64.0) 56.0(52.0-62.0) 0.441
£
 
TM_DL (mmHg) 70.0(66.0-80.0) 72.0(69.0-78.0) 0.761
£
 
FC_DL (lpm) 81.0(75.0-86.0) 82.0(74.0-90.0) 0.725
£
 
TS DS-DL 9.5(4.0 a 16.25)    9.0 (2.5 a 12.5) 0.490
£
 
TD DS-DL 11.0(4.75 a 13.2)     11.0(5.5 a 14.5) 0.813
£
 
TM DS-DL 10.5(5.75 a 15.2)     10.0(6.0 a 14.5)   0.953
£
 
FCDS-DL (lpm) 0.5(-2.25 - 3.75) 6.0(-0.5-11.0) 0.021
£
 
                            
                           § 
Valores expresados mediante medias (±desviación típica) y comparados mediante el test T-Student 
  £ 
Valores expresados mediante medianas (rango intercuartílico) y comparados mediante el test U-Mann-   
Whitney 
                           ∞
Valores expresados mediante frecuencias y porcentajes y comparados mediante el test X
2 
 




Atendiendo a los resultados del modelo de regresión logística multivariante 
(Tabla 9), se observa que las variables edad, IMC, edad gestacional y diferencia   
FCDS-DL son predictores independientes de riesgo de hipotensión en el grupo control.  
En concreto, por cada año más de edad de la paciente aumenta el riesgo de 
hipotensión un 26% y por cada unidad de IMC dicho riesgo aumenta un 27%. 
Asimismo, por cada semana menos de gestación el riesgo se triplica, mientras que por 
cada latido/minuto adicional en la diferencia de FCDS-DL, el riesgo aumenta un 19%.  
 
Tabla 9: Resultados del modelo regresión logística binaria multivariante para  






V.3.- Resultados de los parámetros de gasometría cordonal.  
         Comparación entre grupos 
Los resultados neonatales vienen dados en la Tabla 10.  
Cuando analizamos la gasometría arterial umbilical muestra diferencias 
significativas entre grupos, en las variables  pCO₂ (más altos en el grupo de profilaxis), 
AcLac (más altos en el grupo control), COзHˉ, EBecf y EB todos ellos más bajos en el 
grupo control.  
Así pues, vemos que la mediana del valor del pH en el grupo profilaxis es de 
7.29 unidades (RI 7.26-7.32) y en el grupo control  tiene el mismo valor,                  
7.29 unidades (RI 7.25-7.33), no existiendo diferencia por tanto entre ambos grupos 
(p=0.690). La frecuencia de valores de pH≤7.20 unidades es de 6% en el grupo 
profilaxis y de 9% en el grupo control, sin diferencias significativas entre ambos grupos 
(p=0.707).  

















































El grupo profilaxis muestra valores de pCO₂ arterial superiores 
significativamente frente al grupo control 57.0 mmHg (RI 55.0-61.0) vs                      
54.5 mmHg (RI 52.0-59.0) (p=0.018).  
Para los ácidos lácticos, es el grupo control el que muestra valores 
significativamente superiores al grupo profilaxis  2.05 mmol/L (RI 1.70-2.90) vs                       
1.70 mmol/L (RI 1.50-2.40), (p=0.022). 
El valor de COзHˉ arterial umbilical es más bajo en el grupo control que en el 
grupo profilaxis de forma muy significativa, 26.0 mmol/L (RI 25.2-27.3) vs                  
27.6 mmol/L (RI 26.2-28.4), (p=0.003).  
Por último, el EB_A también está más disminuido en el grupo control,                
-1.5 mmol/L (RI -3.3 a 0.2) vs  0.05 mmol/L (RI -1.3 a 0.8), (p=0.040).  Y el EBecf_A  
es de -0.5 mmol/L (RI -2.1 a 1.2)  y 1.10 mmol/L (RI -0.4 a 2.10) respectivamente 
(p=0.014).   
  




Tabla 10: Resultados de los parámetros de gasometría cordonal por grupo 
 






Umbilical Arterial      
pH  7.29(7.25-7.33) 7.29(7.26-7.32) 
 
0.690 
pH≤ 7.2  4(9%) 3(6%)  0.707
§
 
pCO₂  (mm Hg)  54.5(52.0-59.0) 57.0(55.0-61.0)  0.018 
AcLac  2.05(1.70-2.90) 1.70(1.50-2.40) 
 0.022 
Gluc  50.0(46.0-56.0) 50.0(46.0-55.0) 
 
0.705 
COзHˉ  26.0(25.2-27.3) 27.6(26.2-28.4)  0.003 
COзHˉstd  21.9(20.2-23.0) 22.5(21.2-23.3)  0.183 
EBecf  -0.5(-2.1 a 1.2) 1.10(-0.4 a 2.10) 
 0.014 
EB  -1.5(-3.3 a 0.2) 0.05(-1.3 a 0.8) 
 0.040 





     
pH 
 
7.37(7.31-7.39) 7.35(7.31-7.39)  0.377 
 pCO₂  (mm Hg)  43.0(39.0-47.0) 45.0(41.0-49.0)  0.252 
AcLac 
 
1.70(1.50-2.10) 1.60(1.30-1.90)  0.053 
Gluc 
 
61.0(57.0-69.0) 60.5(56.0-64.0)  0.145 
COзHˉ  24.1(23.5-24.8) 24.3(23.6-25.4)  0.313 
COзHˉstd  22.4(20.4,23.2) 22.3(20.9-22.8)  0.649 
EBecf 
 
-1.1(-2.6 a -0.1) -1.10(-2.3 a 0.0)  0.825 
EB 
 
-1.3(-2.9 a-0.3) -1.10(-2.4 a -1.1)  0.712 
SO2 
 
29.0(14.0-47.0) 27.5(18.0-43.0)  0.933 
 
Diferencia arterio-venosa 
     
pCO₂  11.0(7.0-16.0) 13.5(10.0-16.0)  0.121 
SO2  
 
24.0(11.0-36.0) 20.0(10.5-26.5)  0.237 
  
Valores expresados mediante medianas (rango intercuartílico) y comparados mediante el test U-Mann-Whitney 
salvo indicado  
           §
Valores expresados mediante frecuencias y porcentajes y comparados mediante el test F de Fisher 
 
  




Mención especial merecen los casos de pH arteriales ≤7.20 unidades, ya que 
tradicionalmente ha sido el punto de corte utilizado como límite inferior de la 
normalidad. Hay siete casos, cuatro en el grupo control y tres en el grupo profilaxis. 
Pero si el punto de corte lo ponemos en pH_Art <7.20 unidades, como marcan las 
tendencias más actuales, aparecen 4 casos, de los cuales tres (75%), pertenecen al 
grupo profilaxis, y uno (25%) al grupo control, ya que en dicho grupo existen tres casos 
de pH_Art=7.20 unidades. 
Analizando minuciosamente estos cuatro casos, vemos que en uno de ellos    
(el perteneciente al grupo control), se produce una hipotensión categorizada como 
severa, que precisa de tres bolos de efedrina. El pH_Art en este caso es de            
7.14 unidades, con una gasometría arterial que muestra una acidosis mixta, con 
elevación de cifras de pCO₂ y AcLac y disminución de COзHˉ, COзHˉstd, EB y EBecf. 
En uno de los casos del grupo profilaxis se produce una hipotensión 
categorizada como leve, que precisa de un único bolo de efedrina. En los otros dos no 
hay hipotensión. Los valores de pH_Art son de 7.08 unidades, en el caso en el que 
aparece hipotensión leve, y de 7.15 unidades y 7.16 unidades, en los otros dos, 
mostrando las gasometrías arteriales unos parámetros típicos de acidosis mixta como 
en el caso del grupo control. 
 En los cuatro casos con pH<7.20 unidades, el tiempo de extracción está muy 
por encima, casi el doble (140, 120, 150 y 125 segundos respectivamente) del valor 
considerado como mediana para ambos grupos. 73.5 segundos (RI 45.0-105.0) en 
grupo control y 68.0 segundos (RI 46.5-87.5) en grupo profilaxis. 
Cuando analizamos los valores de la gasometría venosa umbilical, no se 
observan diferencias en los resultados entre ambos grupos en ninguno de los 
parámetros analizados.  
Señalar que en diez casos faltan los datos de gasometría arterial (6 en el grupo 
control y 4 en el grupo profilaxis) y en tres casos los de gasometría venosa (los 3 del 
grupo control) por problemas en la obtención y/o análisis de las muestras. 




V.4.- Identificación de factores asociados a la modificación de los parámetros de  
         gasometría cordonal para cada grupo 
En las Tablas 11-15 se proporciona el estudio de correlación bivariante entre 
las características demográficas y clínicas de la paciente y los resultados de los 
parámetros de gasometría cordonal tanto arteriales como venosos en ambos grupos.  
Para el grupo profilaxis y considerando los resultados de gasometría arterial 
umbilical,  se identifica al tiempo de extracción fetal como factor asociado a una 
disminución del pH (r=-0.39,p=0.006), de COзHˉ (r=-0.30,p=0.038), de COзHˉstd     
(r=-0.34,p=0.018), de EBecf (r=-0.35,p=0.015) y de EB (r=-0.31, p=0.034), y a un 
aumento del AcLac (r=0.46, p=0.001) y de pCO₂ (r=0.32, p=0.026).  
Analizando los resultados de la gasometría venosa umbilical dentro del grupo 
profilaxis, vemos al tiempo de extracción fetal asociado a un aumento de ácido láctico, 
(r=0.40,p=0.003) y al tiempo de anestesia como factor relacionado con disminuciones 
del pH (r=-0.35,p=0.01), del EBecf  (r=-0.27,p= 0.05), del EB (r=-0.37,p=0.006) y a un 
aumento de la pCO₂ (r=0.30,p=0.029). También se identifica una relación significativa 
entre TD_DL y un aumento de ácido láctico (r=0.29,p=0.036). 
En el grupo control, también se observa relación entre tiempo de extracción 
fetal y AcLac, y entre tiempo de anestesia y pH, pCO₂ y Glucosa.  Asimismo, en este 
grupo  juegan un papel importante  IMC, FC_DL y FCDS-DL, principalmente en los 
resultados venosos.  
Dentro de este grupo control, si analizamos los resultados de gasometría 
arterial umbilical, observamos un aumento de ácido láctico en relación con el tiempo 
de extracción fetal (r=0.38,p=0.008) y además se identifica al tiempo de anestesia 
como determinante de una disminución de pH (r=-0.31,p=0.037) y de un aumento de 
pCO₂ (r=0.42,p=0.005) y de glucosa (r=0.31,p=0.037).  
El IMC también se identifica como factor asociado a una disminución de         
pH (r=-0.39,p=0.007), del EB (r=-0.31,p=0.034) y de la SO2 (r=-0.41,p=0.009) y a un 
aumento de  pCO₂ (r=0.30,p=0.045).  
La frecuencia cardiaca materna basal FC_DL también se identifica en el grupo 
control a nivel arterial como factor asociado a un aumento de pH (r=0.38,p=0.009), de 
glucosa (r=0.42,p=0.004), de COзHˉst (r=0.33, p=0.034), de EBecf (r=0.30,p=0.040) y 
de EB (r=0.38,p=0.010). 





Cuando consideramos los datos de la gasometría umbilical venosa en el grupo 
control, encontramos una mayor asociación entre el IMC y una disminución de          
pH (r=-0.44,p=0.002), de COзHˉst (r=-0.36,p=0.014), de EBecf (r=-0.35,p=0.016) y de 
EB (r=-0.35,p=0.013) y con un aumento de ácido láctico (r=0.35,p=0.015) y de       
pCO₂ (r=0.31,p=0.031).  
Además encontramos asociación entre FC_DL y un aumento de              
glucosa (r=0.44,p=0.001), y  FC DS-DL y una disminución de pH (r=-0.35,p=0.014), 
aumento de pCO₂ (r=0.34,p=0.018) y de ácido láctico (r=0.34,p=0.017). 
 
 
Tabla  11: Correlación entre los factores clínico-demográficos y los resultados de los 
parámetros neonatales ARTERIALES en el GRUPO PROFILAXIS 
  pH pCO₂ AcLac Gluc CO3Hˉ CO3Hˉst EBecf EB SO2 
 
Edad 
r -0,03 -0,1 0,01 0,1 -0,21 -0,07 -0,17 -0,15 0,16 
p 0,855 0,507 0,93 0,491 0,141 0,628 0,231 0,317 0,283 
IMC 
r 0,01 -0,03 -0,01 0,07 0,00 -0,07 -0,01 -0,01 0,10 
p 0,958 0,836 0,951 0,636 0,987 0,654 0,953 0,96 0,498 
E_Gest_S 
r -0,07 0,24 0,13 -0,1 0,14 -0,02 0,10 0,00 -0,11 
p 0,646 0,097 0,368 0,495 0,344 0,883 0,503 0,999 0,447 
T_Inc_U 
r -0,21 0,15 0,1 0,18 -0,21 -0,16 -0,23 -0,22 -0,11 
p 0,148 0,309 0,511 0,221 0,147 0,272 0,115 0,133 0,447 
T_Extr_F 
r -0,39 0,32 0,46 -0,03 -0,30 -0,34 -0,35 -0,31 -0,03 
p 0,006 0,026 0,001 0,857 0,038 0,018 0,015 0,034 0,836 
TS_DL_ 
r -0,06 0,15 0,20 0,09 0,15 0,12 0,08 0,05 0,14 
p 0,662 0,297 0,173 0,547 0,314 0,43 0,602 0,739 0,336 
TD_DL 
r -0,03 0,12 0,32 0,15 0,04 -0,02 -0,04 -0,04 0,04 
p 0,819 0,433 0,026 0,299 0,792 0,92 0,791 0,812 0,811 
TM_DL 
r -0,02 0,15 0,24 0,11 0,15 0,08 0,07 0,05 0,10 
p 0,892 0,309 0,101 0,446 0,304 0,586 0,634 0,757 0,507 
FC_DL 
r -0,12 0,14 0,20 0,11 -0,09 -0,03 -0,13 -0,06 -0,03 
p 0,41 0,329 0,161 0,461 0,529 0,834 0,359 0,668 0,848 
FCDS-DL 
r 0,21 -0,20 -0,19 -0,05 0,05 0,15 0,12 0,11 0,35 
p 0,158 0,178 0,194 0,735 0,759 0,307 0,397 0,470 0,015 
 
  




Tabla 12: Correlación entre los factores clínico-demográficos y los resultados de los   
                              parámetros neonatales VENOSOS en el GRUPO PROFILAXIS 
 
 
pH pCO₂ AcLac Gluc CO3Hˉ CO3Hˉst EBecf EB SO2 
Edad 
r 0,02 0,09 0,02 0,09 0,05 0,06 0,01 0,03 -0,03 
p 0,898 0,532 0,902 0,513 0,736 0,651 0,942 0,858 0,843 
IMC 
r -0,02 0,08 0,01 -0,05 -0,02 -0,13 -0,1 -0,17 0,02 
p 0,866 0,575 0,924 0,747 0,886 0,367 0,477 0,227 0,913 
E_Gest_S 
r 0,1 -0,05 0,13 0,08 0,09 0,1 0,16 0,06 0,05 
p 0,457 0,749 0,369 0,582 0,506 0,494 0,262 0,691 0,725 
T_Inc_U 
r -0,35 0,30 0,12 0,07 -0,10 -0,27 -0,27 -0,37 -0,18 
p 0,01 0,029 0,393 0,63 0,471 0,053 0,050 0,006 0,203 
T_Extr_F 
r -0,26 0,11 0,40 0,07 -0,23 -0,27 -0,28 -0,27 -0,12 
p 0,067 0,428 0,003 0,622 0,102 0,053 0,041 0,049 0,39 
TS_DL 
r 0,02 -0,01 0,21 0,06 0,07 0,06 0,02 0,01 0,11 
p 0,878 0,954 0,134 0,679 0,625 0,66 0,872 0,974 0,444 
TD_DL 
r 0,05 -0,05 0,29 0,14 0.00 0,01 -0,01 -0,05 0,05 
p 0,72 0,744 0,036 0,311 0,989 0,957 0,964 0,739 0,711 
TM_DL 
r 0,04 -0,02 0,25 0,12 0,06 0,04 0,03 -0,03 0,097 
p 0,79 0,899 0,072 0,391 0,688 0,767 0,829 0,831 0,493 
FC_DL 
r -0,05 0,06 0,22 0,04 0,01 0,06 -0,03 -0,04 -0,04 
p 0,746 0,672 0,111 0,792 0,924 0,651 0,823 0,759 0,773 
FCDS-DL 
r 0,18 -0,11 -0,21 0,04 0,05 0,16 0,08 0.00 0,26 
p 0,19 0,441 0,125 0,769 0,725 0,246 0,594 0,999 0,064 
 
 
Tabla 13: Correlación entre los factores clínico-demográficos y los resultados de los  
                             parámetros neonatales ARTERIALES en el GRUPO CONTROL 
  pH pCO₂ AcLac Gluc CO3Hˉ CO3Hˉst EBecf EB SO2 
Edad 
r 0,11 -0,08 -0,08 0,13 -0,04 0,06 0,05 0,05 0,15 
p 0,468 0,588 0,607 0,380 0,815 0,731 0,764 0,724 0,357 
IMC 
r -0,39 0,30 0,22 0,14 -0,07 -0,28 -0,24 -0,31 -0,41 
p 0,007 0,045 0,142 0,354 0,651 0,078 0,111 0,034 0,009 
E_Gest_S 
r -0,06 -0,09 -0,02 -0,15 -0,25 -0,13 -0,15 -0,07 0,26 
p 0,696 0,552 0,898 0,32 0,101 0,421 0,324 0,649 0,108 
T_Inc_U 
r -0,31 0,42 0,18 0,31 0,10 -0,16 -0,1 -0,1 -0,24 
p 0,037 0,005 0,243 0,037 0,536 0,306 0,532 0,527 0,149 
T_Extr_F 
r -0,09 -0,02 0,38 -0,09 -0,22 -0,16 -0,20 -0,19 0,07 
p 0,568 0,89 0,008 0,548 0,142 0,305 0,187 0,202 0,679 
TS_DL_ 
r 0,09 -0,06 -0,15 -0,12 0,17 0,19 0,14 0,17 -0,02 
p 0,574 0,687 0,335 0,414 0,264 0,225 0,356 0,257 0,913 
TD_DL 
r 0,15 -0,07 -0,08 -0,21 0,16 0,17 0,14 0,18 0,04 
p 0,332 0,643 0,606 0,161 0,304 0,271 0,373 0,232 0,789 
TM_DL 
r 0,00 0,03 -0,04 -0,18 -0,01 -0,01 -0,01 -0,02 -0,02 
p 0,998 0,826 0,812 0,223 0,951 0,947 0,960 0,906 0,922 
FC_DL 
r 0,38 -0,17 -0,24 0,42 0,23 0,33 0,30 0,38 -0,15 
p 0,009 0,274 0,107 0,004 0,132 0,034 0,040 0,010 0,346 
FCDS-DL 
r -0,16 0,14 0,12 0,10 0,09 -0,08 -0,02 -0,12 -0,21 
p 0,293 0,357 0,422 0,507 0,58 0,602 0,900 0,417 0,203 
 
  




Tabla 14: Correlación entre los factores clínico-demográficos y los resultados de los 
                             parámetros neonatales VENOSOS en el GRUPO CONTROL 
  pH pCO2 AcLac Gluc CO3Hˉ CO3Hˉst EBecf EB SO2 
Edad 
r -0,07 0,00 0,07 0,01 -0,09 -0,17 -0,14 -0,13 -0,03 
p 0,641 0,986 0,626 0,96 0,526 0,257 0,351 0,37 0,852 
IMC 
r -0,44 0,31 0,35 0,08 -0,12 -0,36 -0,35 -0,35 -0,26 
p 0,002 0,031 0,015 0,611 0,426 0,014 0,016 0,013 0,081 
E_Gest_S 
r -0,09 0,05 -0,08 -0,06 0,02 -0,09 0,06 0,01 0,06 
p 0,527 0,724 0,609 0,692 0,888 0,555 0,689 0,947 0,693 
T_Inc_U 
r -0,12 0,13 0,28 0,20 0,00 -0,06 -0,05 -0,07 -0,15 
p 0,414 0,371 0,054 0,166 0,994 0,700 0,762 0,655 0,333 
T_Extr_F 
r -0,1 0,04 0,23 0,07 -0,08 -0,12 -0,06 -0,08 -0,13 
p 0,504 0,765 0,113 0,647 0,593 0,413 0,667 0,589 0,395 
TS_DL 
r 0,1 -0,12 -0,06 0,08 0,21 0,14 0,18 0,16 0,09 
p 0,514 0,424 0,676 0,565 0,149 0,331 0,223 0,268 0,557 
TD_DL 
r 0,17 -0,11 -0,10 -0,07 0,23 0,23 0,24 0,23 0,02 
p 0,235 0,453 0,507 0,622 0,113 0,113 0,093 0,118 0,902 
TM_DL 
r -0,03 0,08 0,12 -0,10 0,12 0,02 0,05 0,05 -0,16 
p 0,83 0,588 0,416 0,488 0,432 0,915 0,736 0,743 0,281 
FC_DL 
r 0,26 -0,17 -0,25 0,44 0,11 0,32 0,23 0,24 0,00 
p 0,068 0,256 0,084 0,001 0,472 0,028 0,116 0,102 0,979 
FCDS-DL 
r -0,35 0,34 0,34 -0,07 -0,04 -0,29 -0,18 -0,24 -0,18 
p 0,014 0,018 0,017 0,641 0,776 0,046 0,218 0,101 0,230 
 
 
Tabla 15: Correlación entre los factores clínico-demográficos y las diferencias  
                                   arterio-venosas de SO₂ y de pCO₂ calculadas 













r -0,19 -0,09 0,09 -0,05 
p 0,179 0,564 0,572 0,810 
IMC 
r -0,11 -0,15 -0,13 -0,15 
p 0,451 0,348 0,400 0,465 
E_Gest_S 
r 0,40 0,13 -0,17 0,07 
p 0,004 0,443 0,291 0,722 
T_Inc_U 
r -0,22 0,00 0,39 -0,10 
p 0,118 0,996 0,010 0,616 
T_Extr_F 
r 0,26 -0,19 0,04 -0,37 
p 0,074 0,243 0,814 0,060 
TS_DL 
r 0,23 0,13 0,00 0,23 
p 0,106 0,430 0,979 0,259 
TD_DL 
r 0,19 0,28 0,12 0,07 
p 0,189 0,082 0,451 0,728 
TM_DL 
r 0,266 0,255 -0,04 -0,12 
p 0,062 0,112 0,82 0,577 
FC_DL 
r 0,06 0,01 0,04 0,10 
p 0,704 0,929 0,808 0,63 
FCDS-DL 
r -0,06 -0,01 -0,22 -0,06 
p 0,688 0,955 0,160 0,773 
 
 




En la Tabla 16, podemos ver  la comparación de los parámetros de gasometría 
cordonal en el grupo control entre pacientes que sufren hipotensión y pacientes que 
no.  
Nos muestra que la hipotensión se asocia a un aumento de ácidos lácticos, 
tanto para los valores de la gasometría umbilical arterial como los de venosa.  
Así vemos, que de los 33  pacientes del grupo control que presentan 
hipotensión, la mediana para el valor de ácido láctico en gasometría arterial umbilical 
es de 2.20 mmol/L (RI 2.0-3.10) y venosa de 1.90 mmol/L (RI 1.50-2.40), mientras que 
en los 19 pacientes que no presentan hipotensión, dichos valores son                             
1.80 mmol/L (RI 1.45-2.35) y 1.65 mmol/L (RI 1.50-1.80) respectivamente para valores 
gasométricos umbilicales arteriales y venosos.  
Encontramos diferencias estadísticamente significativas, con un valor p=0.017 
para los valores arteriales y  un valor p=0.021 para los valores venosos.  
  






Tabla 16: Resultados del efecto de haber tenido hipotensión sobre los parámetros  
  de gasometría cordonal en grupo control 







     
pH  7.31(7.23-7.35) 7.28(7.25-7.32)  0.373 
pH≤ 7.2  2(12.5%) 2(6.7%)  0.602
§
 
pCO₂ (mm Hg)  53.0(49.0-60.0) 55.0(52.0-58.0)  0.563 
Ac Lácticos  1.80(1.45-2.35) 2.20(2.0-3.10)  0.017 
Gluc  49.0(46.0-53.0) 52.0(44.0-56.0)  0.707 
COзHˉ  26.0(25.5-27.1) 25.8(24.9-27.6)  0.507 
COзHˉstd  22.5(20.3-23.0) 21.8(20.2-23.0)  0.327 
EBecf  -0.1 (-1.3 a 1.1) -0.8(-2.3 a 1.2)  0.196 
EB  -0.7(-2-2 a 0.6) -1.6 (-3.5 a 0.2)  0.156 




     
pH  7.37(7.33-3.39) 7.37(7.30-7.39)  0.480 
pCO₂ (mm Hg)  43.0(40.0-46.0) 45.0(39.0-47.0)  0.795 
Ac Lácticos  1.65(1.50-1.80) 1.90(1.50-2.40)  0.021 
Gluc  61.0(54.0-69.0) 64.0(58.0-69.0)  0.527 
COзHˉ  24.3(23.7-24.9) 23.7(23.1-24.8)  0.177 
COзHˉstd  22.8(22.2-23.4) 22.3(20.3-23.1)  0.211 
EBecf  -0.8 (-1.7 a 0.9) -1.4(-2.8 a -0.1)  0.097 
EB  -0.9(-1.6 a 0.5) -1.5(-3.3 a -0.4)  0.125 
SO2  31.0(19.0-53.0) 24.5(13.0 -45.0)  0.232 
 
Diferencia arterial vs venosa 
 
     
pCO2 
 9.0(6.0-15.0) 12.0(8.5-16.0)  0.436 
SO₂  31.0(24.0-41.0) 18.0(10.0-32.0)  0.107 
 
Valores expresados mediante medianas (rango intercuartílico) y comparados mediante el test U-Mann-
Whitney salvo indicado  
§Valores expresados mediante frecuencias y porcentajes y comparados mediante el test F de Fisher 
  




El resumen del estudio de correlación viene dado en la Tabla 17, donde se 
puede observar que las variables que influyen en cada grupo son distintas, lo que 
sugiere la necesidad de realizar un estudio estratificando según grupo de intervención. 
 
Tabla 17: Resumen de las relaciones significativas atendiendo a la correlación de Spearman 
 
 pH pCO₂ AcLac Gluc COзHˉ COзHˉStd EBecf EB SO2 DifCO2 
Grupo profilaxis datos arterial 
IMC           
E_Gest_S             
T_Inc_U             
T_Extr_F - + +  - - - -   
TD_DL   +        
FC DS-DL         +  
 pH pCO₂ AcLac Gluc COзHˉ COзHˉStd EBecf EB SO2 DifCO2 
Grupo profilaxis datos venosa 
IMC           
E_Gest_S          + 
T_Inc_U - +     - -   
T_Extr_F   +    - -   
TD_DL   +        
FC DS-DL           
 pH pCO₂ AcLac Gluc COзHˉ COзHˉStd EBecf EB SO2 DifCO2 
Grupo control datos arterial 
IMC - +      - -  
T_Inc_U - +  +       
T_Extr_F   +        
FC_DL +   +  + + +   
FC DS-DL           
Hipotens   +        
 pH pCO₂ AcLac Gluc COзHˉ COзHˉStd EBecf EB SO2 DifCO2 
Grupo control datos venosa 
IMC - + +   - - -   
T_Inc_U          + 
T_Extr_F           
FC_DL    +       
FC DS-DL - + +  -      








V.5.- Relación funcional entre los parámetros de gasometría cordonal y las  
         variables demográficas y clínicas para las que se ha encontrado asociación 
 
Para conocer más profundamente si la relación observada entre algunos de los 
parámetros de gasometría cordonal y las variables explicativas es lineal o sólo se da a 
partir de un valor determinado, se han representado gráficamente los diagramas de 
dispersión de los puntos, considerando como variables dependientes los parámetros 
del neonato y como variables explicativas los factores para los cuales se ha 
identificado relación, y se han ajustado las curvas lowess (locally-weighted polynomial 
regression) a los datos, que son modelos flexibles que permiten identificar relaciones 
entre variables no lineales.  
 
V.5.1.- Relación funcional para los parámetros arteriales en el grupo Profilaxis 
En la Figura 7 se observa que en el grupo profilaxis, la variable tiempo de 
extracción fetal es la que más peso tiene, y parece haber una relación no lineal, que 
distingue el punto 70 segundos como punto de inflexión a partir del cual existe una 
relación entre los parámetros arteriales y el tiempo de extracción.  
El efecto de la diferencia FCDS-DL parece lineal, mientras que la tensión 
diastólica DL no parece influir sobre los parámetros arteriales, a pesar de haber 
resultado significativa según la correlación de Spearman, quizá por la presencia de 
















Figura 7: Relación funcional para los parámetros ARTERIALES en el GRUPO PROFILAXIS 
 





































































































Figura 7: Relación funcional para los parámetros ARTERIALES en el GRUPO PROFILAXIS 























































































































V.5.2.- Relación funcional para los parámetros venosos en el grupo Profilaxis 
En cuanto a los parámetros venosos  en el grupo profilaxis (Figura 8), es el 
T_Inc_U el que tiene una mayor influencia sobre éstos, y no parece haber un cambio 
de tendencia claro salvo para el caso de pH y pCO₂, para el que tiempos mayores a   
15 minutos parecen tener una mayor asociación.  
El tiempo de extracción en este caso no parece tan relevante, y no se observa 
un punto de inflexión claro en la relación entre dicho tiempo y los parámetros venosos. 
La tensión arterial diastólica y la edad gestacional parecen tener una relación 
marginal con estos parámetros. 
 
 
Figura 8: Relación funcional para  parámetros VENOSOS en el GRUPO PROFILAXIS 

























































































Figura 8: Relación funcional para  parámetros VENOSOS en el GRUPO PROFILAXIS 

















































































































V.5.3.- Relación funcional para los parámetros arteriales en el grupo control 
La Figura 9, muestra que la relación entre IMC y los parámetros arteriales en el 
grupo control puede asumirse lineal, sin observar un punto de cambio, y también se 
observa una  relación lineal para la mayoría de parámetros con T_Inc_U, si bien 
alguna de las relaciones podrían sugerir un punto de corte en 15 minutos                  
(ej. para pH_Art).  
De la misma manera, el efecto de la FC_DL tiene una representación lineal, 
con una tendencia más marcada a partir de 85 para algunos parámetros como EB_A. 
 
Figura 9: Relación funcional para los parámetros ARTERIALES en el GRUPO CONTROL 


































































































Figura 9: Relación funcional para los parámetros ARTERIALES en el GRUPO CONTROL 
































































































































Figura 9: Relación funcional para los parámetros ARTERIALES en el GRUPO CONTROL 
 
V.5.4.- Relación funcional para los parámetros venosos en el grupo Control 
La relación funcional entre los parámetros venosos y el valor de IMC en el 
grupo control es lineal para la mayoría de los parámetros, si bien el punto de corte 
sugerido podría estar entre 25-30, en torno a 28. (Figura 10). 
En cuanto a la diferencia FCDS-DL, también podría asumirse lineal, con mayor 
tendencia para valores por encima de 5 o 10 lpm (más cercano a 10 para el caso de 
Ac Lac).  





































































































El tiempo de anestesia tiene un efecto totalmente lineal, mientras que en la FC 
podría haber un punto de cambio en FC=85 lpm.  
 
 
Figura 10: Relación funcional para los parámetros VENOSOS en el GRUPO CONTROL 
 


















































































































Figura 10: Relación funcional para los parámetros VENOSOS en el GRUPO CONTROL 
















































































































































Figura 10: Relación funcional para los parámetros VENOSOS en el GRUPO CONTROL 
 
V.6.- Regresiones lineales robustas entre los parámetros de gasometría cordonal 
         y las variables demográficas y clínicas y comparación de valores medianos 
         para puntos de corte 
 
V.6.1.- Resultados para los valores de arteria umbilical en el grupo Profilaxis. 
Los resultados de los modelos de regresión (parte izquierda de la Tabla 18) y 
su posterior comparación por subgrupos según puntos de corte (parte derecha de la 
Tabla 18)  muestran que las relaciones más claras se dan entre tiempo de extracción y 
pH, pCO₂ y AcLac, con % de varianza explicada superiores al 10%.  
Para AcLac, si bien se identifican dos variables asociadas (T_Extr_F y TD_DL), 
el modelo multivariante no mantiene ambas como significativas. También cabe 
destacar la relación inversa entre T_Extr_F y EBecf, pues cada segundo de aumento 
disminuye el valor de EBecf en 0.02 unidades, similar a la relación entre tiempo de 
extracción y COзHˉstd, siendo el valor mediano de COзHˉ para el grupo con 
extracción superior a 70 segundos 1.2 unidades más bajo. 





















































 La regresión lineal positiva entre S02 y  FCDS-DL explica el 11.1% de la 
varianza, e indica que por cada punto que aumenta la diferencia FCDS-DL, el valor de 
S0₂ aumenta 0.33 puntos de media. 
 
Tabla 18: Resultados de los modelos de regresión lineal robusta sobre  los parámetros  
                           de gasometría cordonal ARTERIAL en el GRUPO PROFILAXIS 
 
# 
Resultados para el modelo de regresión lineal robusta multivariante (izquierda con variables continuas y 
derecha con variables categorizadas), considerando conjuntamente las variables que resultaron 
significativas en el univariante. 
  Modelo regresión robusta  Test Mann-Whitney 





 ≤70 7.30 
0.010 
 
  >70 7.28  
pCO₂ T_Extr_F  
 
0.0411 0.020 11.7% 
 ≤70 57.0 
0.044 
 




0.0107 0.034 12.2% 
 ≤70 1.60 
0.006 
 
  >70 2.10  
TD_DL 
 
0.0225 0.098 3.3% 
 ≤55 1.50 
0.010 
 








 ≤70 Ref 
(1.54) 0.065 
11.6% 




 ≤55 Ref 
(1.54) 0.154 
  >55 0.331 
COзHˉ T_Extr_F 
 
0.0121 0.063 8.8% 
 ≤70 28.0 
0.109 
 
  >70 26.8  
COзHˉstd T_Extr_F 
 
0.0084 0.122 5.6% 
 ≤70 22.70 
0.036 
 
  >70 21.55  
EBecf T_Extr_F 
 
0.0176 0.016 9.5% 
 ≤70 1.60 
0.059 
 
  >70 0.10  
EB T_Extr_F 
 
0.0131 0.140 7.1% 
 ≤70 0.40 
0.115 
 
  >70 -0.75  
SO₂ FC DS-DL 
 
0.3284 0.005 11.1% 
 ≤10 8.0 
0.133 
 
  >10 12.0  




V.6.2.- Resultados para los valores de vena umbilical en el grupo Profilaxis. 
Representados en la Tabla 19, el tiempo de anestesia parece ser la variable 
más influyente sobre los resultados de pH, pCO₂, EBecf y EB, si bien para estas dos 
últimas también el tiempo de extracción parece jugar un papel influyente. En concreto, 
el grupo con duración >15min presenta 0.05 unidades menos de pH, 4 puntos más de 
pCO₂, y más de 1 punto menos en EBecf y EB que el grupo con duración ≤15 minutos. 
Para EBecf y EB,  además del tiempo de anestesia influye el tiempo de 
extracción, si bien en los modelos multivariantes deja de ser significativo.  
Destacan además los valores más bajos en DifA_V_CO₂ para edades 
gestacionales ≤38 semanas, y los valores más altos de ácidos lácticos para aquellos 



















Tabla 19: Resultados de los modelos de regresión lineal robusta sobre  los parámetros  
            de gasometría cordonal VENOSA en el GRUPO PROFILAXIS 
 
# 
Resultados para el modelo de regresión lineal robusta multivariante (izquierda con variables continuas y derecha con 
variables categorizadas), considerando conjuntamente las variables que resultaron significativas en el univariante. 
   Modelo regresión robusta  Test Mann-Whitney 
   coef p R2  Categ Mediana p R2 
pH T_Inc_U 
 
-0.0041 0.002 11.4% 
 ≤15 7.37 
0.017 
 
  >15 7.32  
pCO₂ T_Inc_U 
 
0.3088 0.093 8.2% 
 ≤15 43.0 
0.056 
 




0.0023 0.121 4.6% 
 ≤70 1.4 
0.032 
 
  >70 1.8  
TD_DL 
 
0.0142 0.065 4.4% 
 ≤55 1.4 
0.026 
 








 <70 Ref(1.39) 
0.067 
10.0% 




 ≤55 Ref(1.39) 
0.057 




-0.0933 0.063 7.4% 
 <15 -0.4 
0.145 
 
  >15 -1.6  
T_Extr_F 
 
-0.0152 0.029 4.1% 
 <70 -0.8 
0.236 
 





















-0.1371 0.004 13.7% 
 ≤15 -0.6 
0.063 
 
  >15 -1.5  
T_Extr_F 
 
-0.0180 0.022 2.9% 
 ≤70 -0.9 
0.322 
 






















1.6150 0.026 10.0% 
 ≤38 12 
0.004 
 
  >38 16  





V.6.3.- Resultados para los valores de arteria umbilical en el grupo Control. 
En el estudio de los valores de gasometría umbilical arterial del grupo control, 
destaca el claro efecto de IMC y FC_DL sobre pH y EB. Tanto para pH como para EB, 
y los modelos multivariantes identifican a ambas como significativas, explicando más 
del 20% de la varianza (Tabla 20). 
Sobre la glucosa arterial del grupo control, además de FC_DL influye el tiempo 
de anestesia, y consideradas conjuntamente, se identifican como factores con valor 
independiente, explicando por encima del 25% de la varianza.  
Asimismo, la FC_ DL también influye sobre COзHˉstd y EBecf, siendo estos en 



























Tabla 20: Resultados de los modelos de regresión lineal robusta sobre  los parámetros 
             de gasometría cordonal ARTERIAL en el GRUPO CONTROL 
 
   Modelo regresión robusta  Test Mann-Whitney 




-0.0056 0.002 14.9% 
 ≤28 7.32 
0.009 
 
  >28 7.27  
T_Inc_U 
 
-0.0034 0.080 7.9% 
 ≤15 7.32 
0.076 
 
  >15 7.27  
FC_DL 
 
0.0022 0.022 15.9% 
 ≤85 7.27 
0.021 
 








 ≤28 Ref(7.30) 
0.016 
26.8% 




 ≤85 Ref(7.30) 
0.017 




0.6710 0.004 11.8% 
 ≤28 53.0 
0.057 
 
  >28 56.0  
T_Inc_U 
 
0.6083 0.080 13.6% 
 ≤15 52.0 
0.094 
 








 ≤28 Ref(51.5) 
0.198 
12.4% 




 ≤15 Ref(51.5) 
0.210 




0.7182 0.016 13.8% 
 ≤15 49.0 
0.036 
 
  >15 55.5  
FC_DL 
 
0.4111 0.002 18.7% 
 ≤85 49.0 
0.098 
 








 ≤15 Ref(47.4) 
0.008 
19.2% 




 ≤85 Ref(47.4) 
0.106 




-0.1525 0.077 8.7% 
 ≤28 -0.8 
0.177 
 
  >28 -1.8  
FC_DL 
 
0.0817 0.008 14.0% 
 ≤85 -1.8 
0.004 
 








 ≤28 Ref -1.44 
0.158 
20.2% 




 ≤85 Ref -1.44 
0.027 
  >85 1.66 




Tabla 20 (cont.): Resultados de los modelos de regresión lineal robusta sobre  los  
  parámetros de gasometría cordonal ARTERIAL en el GRUPO CONTROL 
 
# 
Resultados para el modelo de regresión lineal robusta multivariante (izquierda con variables continuas y derecha con 





V.6.4.- Resultados para los valores de umbilical venosa en el grupo Control. 
En el estudio de los valores de gasometría umbilical venosa del grupo control 
(Tabla 21), se mantiene el efecto de IMC que se observaba también en arterial sobre 
la mayor parte de los parámetros, y aparece el efecto de FCDS-DL, que no se observaba 
en el arterial.  
Aunque esta variable FCDS-DL pierde su significación cuando se incluye en los 
modelos multivariantes como continua, los modelos multivariantes que incluyen las 
variables IMC (≤28 vs >28) y la diferencia FCDS-DL (≤10 vs >10) dicotomizadas sí 
identifican el valor independiente de ambas. En concreto, cabe destacar el resultado 
del multivariante para pH, con un valor 0.06 unidades menos en el grupo de IMC>28 
vs ≤28, y de en torno a 0.07 unidades menos para valores de la diferencia FCDS-DL 




   Modelo regresión robusta  Test Mann-Whitney 
   coef p R2  Categ Mediana p R2 
SO2 IMC 
 
-0.3669 0.178 3.6% 
 ≤28 7.0 
0.113 
 




0.0096 0.097 15.9% 
 ≤70 2.0 
0.133 
 
  >70 2.2  
hipotensión 
 
0.3977 0.186 4.3% 
 No 1.8 
0.018 
 








 ≤70 Ref(1.62) 
0.467 
12.6% 




 No Ref(1.62) 
0.178 
  si 0.62 
COзHˉstd FC_DL 
 
0.0634 0.028 11.4% 
 ≤85 21.0 
0.008 
 
  >85 22.8  
EBecf FC_DL 
 
0.0674 0.055 8.6% 
 ≤85 -0.90 
0.028 
 
  >85 0.40  






Tabla 21: Resultados de los modelos de regresión lineal robusta sobre  los parámetros 
            de gasometría cordonal VENOSA en el GRUPO CONTROL 
 
# 
Resultados para el modelo de regresión lineal robusta multivariante (izquierda con variables continuas y derecha con 









   Modelo regres robusta  Test Mann-Whitney 




-0.0053 0.008 16.8% 
 ≤28 7.38 
0.005 
 
  >28 7.33  
FCDS-DL 
 
-0.0020 0.143 6.7% 
 ≤10 7.37 
0.013 
 








 ≤28 Ref(7.39) 
<0.001 
35.3 




 ≤10 Ref(7.39) 
<0.001 




0.3958 0.078 7.1% 
 ≤70 42.5 
0.036 
 
  >70 45.0  
FCDS-DL 
 
0.2331 0.058 7.7% 
 ≤10 43.0 
0.007 
 






 ≤28 Ref(41.3) 
0.040 
22.4 




 ≤10 Ref(41.3) 
0.006 




0.0416 0.009 7.7% 
 ≤28 1.70 
0.149 
 
  >28 1.95  
FCDS-DL 
 
0.0178 0.093 2.9% 
 ≤10 1.7 
0.001 
 
  >10 2.8  
hipotensión 
 
-0.7211 0.261 3.5% 
 No 1.65 
0.021 
 








 ≤28 Ref(1.57) 
0.070 
17.7 




 ≤10 Ref(1.57) 
0.006 
  >10 0.77 






Tabla 21 (cont.): Resultados de los modelos de regresión lineal robusta sobre  los parámetros  
                                 de gasometría cordonal VENOSA en el GRUPO CONTROL 
 
# 
Resultados para el modelo de regresión lineal robusta multivariante (izquierda con variables continuas y derecha con 














   Modelo regres robusta  Test Mann-Whitney 




-0.1858 0.063 18.1% 
 ≤28 22.8 
0.025 
 
  >28 21.25  
FCDS-DL 
 
-0.0626 0.277 5.0% 
 ≤10 22.5 
0.049 
 






 ≤28 Ref 
23.0 0.001 
26.5% 




 ≤10 Ref 
23.0 0.005 
  >10 -1.83 
EBecf IMC 
 
-0.1261 0.094 7.9% 
 ≤28 -0.90 
0.075 
 
  >28 -2.30  
EB IMC 
 
-0.1489 0.086 11.5% 
 ≤28 -0.95 
0.045 
 
  >28 -2.45  
DifA_VCO₂ T_Inc_U 
 
0.4993 0.035 15.3% 
 ≤15 10.0 
0.215 
 
  >15 12.0  
Glucosa FC_DL 
 
0.4080 0.006 20.4% 
 ≤15 60.0 
0.004 
 
  >85 69.0  





A la vista de todo este análisis, cabe destacar dentro del grupo profilaxis el 
claro efecto del tiempo de extracción fetal (T_Extr_F) sobre la práctica totalidad de 
los parámetros arteriales, efecto que no se encuentra en el grupo control (excepto 
para los ácidos lácticos), con un punto de inflexión en la mayoría de los parámetros en 
torno a 70 segundos.  
También hay que destacar el efecto lineal del tiempo de anestesia (T_Inc_U) 
en los parámetros venosos, si bien el punto de corte de 15 minutos podría marcar una 
diferencia en algunos parámetros como pH y PCO₂. 
 Cuando analizamos el grupo control, destacaremos el claro efecto del IMC y 
FC_DL sobre los parámetros arteriales, más claro incluso que tiempo de anestesia o 
tiempo de extracción en la mayoría de los casos. Importante además es el efecto 
aditivo de ambos, ya que se quedan las dos variables en el análisis multivariante para 
algunos parámetros como el pH, y que los puntos de corte IMC=28 y FC_DL=85 
parecen categorizar en grupos con parámetros medios diferenciados. También reseñar 
el efecto de tiempo de anestesia sobre la glucosa 
Además, el IMC y FCDS-DL tiene un claro efecto sobre los parámetros venosos 
del grupo control, también de forma aditiva independiente ya que ambos se mantienen 
significativos en el análisis multivariante para algunos casos como pH. Cabe destacar, 
que el punto de corte para FCDS-DL=10 lpm proporciona diferencias entre grupos, por 




















La hipotensión asociada con la anestesia espinal es una complicación común 
durante las cesáreas, hasta un 80% en algunos estudios si no se toman medidas 
profilácticas.143,167  
Se han sugerido muchas medidas preventivas tales como hidratación con 
fluidos intravenosos,73-77 uso de bajas dosis de anestésicos locales67-69 o distintos 
regímenes de uso de vasopresores,110,143,147,148,168 pero ninguna de dichas acciones ha 
servido para evitar el estrecho control hemodinámico y el tratamiento precoz de la 
hipotensión que siguen precisando estas pacientes.  
Tal y como describe la última revisión Cochrane al respecto,28 no hay un único 
método que por sí mismo prevenga completamente esta hipotensión asociada al 
bloqueo espinal en embarazadas.  Ha habido estudios que han combinado varias de 
estas mediadas con ánimo de llegar a la combinación adecuada para solucionar el 
problema.50,69,80 
El uso de cristaloides antes del bloqueo espinal es prácticamente ineficaz, ya 
que pese a la expansión de volumen previa, el 85% de las pacientes presentan 
hipotensión. Esto sucede porque los cristaloides por sus características son 
rápidamente redistribuidos e inducen la secreción de PAN, favoreciendo la 
vasodilatación periférica y el paso de fluidos al tercer espacio.  
Su administración después del bloqueo espinal, parece ser más útil, ya que de 
este modo se incrementaría el volumen intravascular en el momento de máximo riesgo 
de hipotensión, facilitando la rápida distribución del vasopresor administrado.167 
Algunos estudios demuestran una disminución importante de la incidencia de 
hipotensión, incluso desaparición, combinando el uso de cohidratación con cristaloides 
con la infusión profiláctica de fenilefrina a dosis altas (100 µg/min).80,107  
En la actualidad, en la práctica clínica, siguen coexistiendo dos corrientes 
farmacológicas para el manejo de la hipotensión asociada a la anestesia espinal en 
cesáreas programadas: la profilaxis con fenilefrina o la actitud expectante y 
tratamiento de rescate de dicha hipotensión con efedrina. Nos llama la atención que 
no existan estudios diseñados para comparar las dos corrientes actualmente en uso, 
es decir que comparen la profilaxis de hipotensión en cesáreas programadas bajo 
anestesia espinal con fenilefrina frente a la actitud expectante y tratamiento de 
rescate de dicha hipotensión con efedrina.  




Son múltiples los trabajos que han estudiado y establecido ampliamente las 
diferencias entre fenilefrina y efedrina, tanto para profilaxis como para tratamiento, y 
multitud de estudios en los últimos años han intentado averiguar cuál es la 
dosificación y modo de administración que nos permita obtener los mejores 
resultados maternos y fetales, pero en ninguno de ellos se comparan estas dos 
corrientes de la práctica clínica. 
Hemos hallado cinco estudios relevantes en los que se analiza  la profilaxis 
con Fenilefrina vs placebo, recogidos en un reciente metaanálisis publicado por  
Hessen et al.168 en 2014, planteamiento que se asemejaría al de nuestro estudio, 
pero en todos ellos el tratamiento de rescate de primera línea en el grupo control se 
hace con fenilefrina y no con efedrina como en nuestro caso.50,107,137,138,167 Todos 
establecen el rescate de la hipotensión con fenilefrina y solo dos de ellos utilizan la 
efedrina como fármaco de rescate para situaciones determinadas. 
Doerthy et al.137 establecen un protocolo con dos brazos de profilaxis (infusión 
y bolos), en el grupo bolos el rescate con fenilefrina se administraban con cualquier 
modificación de la TAS por debajo de la línea basal, es decir, su objetivo es mantener 
la TAS al 100% de las cifras basales y sólo cuando la TAS muestra cifras <80% de 
valores basales, administran 5 mg de efedrina e incluso 10 mg de efedrina sino 
remonta en un minuto.  
En los otros cuatro estudios el tratamiento de rescate con fenilefrina se 
establece cuando TAS<80%. Langesaeter et al.50 también administraban 5 mg de 
efedrina, pero solo cuando la hipotensión (TAS<90 mmHg) se acompañaba de 
bradicardia (FC<55 lpm), aunque describen un caso perteneciente al grupo de baja 
dosis de anestésico local y perfusión de fenilefrina, en el que se administró efedrina 
directamente como rescate, antes que fenilefrina. 
 
VI.1.- CARACTERÍSTICAS DE LAS PACIENTES 
El método utilizado para la asignación de las pacientes a los Grupos Profilaxis y 
Control fue mediante listado opaco aleatorio, y la comparación entre grupos no 
muestra diferencias significativas en cuanto a las características demográficas de las 
pacientes (edad, peso, talla e IMC), valores hemodinámicos basales, o en la edad 
gestacional, ni en las dependientes de la intervención, tales como el tiempo de 
anestesia y el tiempo de extracción fetal. 




En los otros estudios tampoco se encuentran diferencias en dichas 
características entre los distintos grupos establecidos. 
Destacar que en ninguno de estos trabajos se hace referencia a la modificación 
de FC con el cambio de DL a DS (FC DS-DL) en la valoración inicial de las pacientes, y 
que como ya se ha descrito en la literatura, es un predictor reconocido de  hipotensión 
arterial tras anestesia intradural en cesáreas.169,170,171  
Ni se ha realizado un análisis de factores relacionados con la aparición de 
hipotensión y la influencia de los mismos en los resultados. 
 
VI.2.- VALORES HEMODINÁMICOS 
Si bien, en nuestro estudio, los valores hemodinámicos basales no difieren 
entre ambos grupos, sí los tomados en el transcurso del estudio. Así los valores 
TAS_5, TAD_5 y TAM_5 son significativamente más altos en el grupo profilaxis y el de 
FC_5, significativamente menor en dicho grupo. A los veinte minutos dichos valores se 
han igualado para TAS y TAD, pero no para TAM y FC, en los que la diferencia sigue 
siendo significativa. 
Dichos hallazgos son concordantes con los descrito en los otros trabajos, 
aunque en nuestro estudio, no hacemos una específica división entre  periodo previo y 
posterior al nacimiento, como hacen en otros estudios.107,137 
Nosotros, definimos hipotensión arterial que precisará de tratamiento como un 
descenso >20% de la TAS basal y/o aparición de clínica relacionada sin alcanzar el 
20% el descenso tensional.  
En los estudios revisados las definiciones de hipotensión arterial a partir de las 
cuales se administrará tratamiento son variadas.  
Así, hay estudios que administran el tratamiento de rescate cuando la TAS 
disminuye un 20% de los valores basales, con 100µg de fenilefrina;107,138 otros 
consideran hipotensión arterial la disminución de 20% de las cifras de TAS y/o TAD, 
usando como rescate 50 µg de fenilefrina;167 o hay otros que consideran hipotensión 
arterial una cifra de TAS<90 mm Hg y adminsitran 30 µg de fenilefrina 50 o la         
TAS≤ 100% TAS basal.137 
La incidencia de hipotensión en nuestro caso es de 63% en el grupo control y 
de 8% en el grupo profilaxis.  




En el grupo intervención conseguimos una importante disminución de la 
incidencia y magnitud de hipotensión, ya que en un 48.5% de los casos de hipotensión 
en el grupo control es considerada ésta severa, mientras que en el grupo profilaxis no 
hubo ningún caso de hipotensión severa.  
Destaca que la incidencia que nosotros encontramos en el grupo control es 
algo menor que en las descritas en otros estudios, aunque como ya se ha señalado, la 
incidencia va a depender mucho de la definición de hipotensión empleada o del límite 
establecido para el tratamiento de rescate.107,138,167  De este modo, nosotros aplicamos 
tratamiento de rescate en un 94% de los casos de hipotensión en el grupo control 
(31/33) y en un 50% de los del grupo profilaxis (2/4).  
Kee et al.138 describen una incidencia de hipotensión (<80% TAS basal) de 
88% en el grupo control vs 23% en el grupo profilaxis, usando una perfusión para 
profilaxis similar a la nuestra de 100 µg/min y un tratamiento de rescate con 100 µg de 
fenilefrina en bolo.  
Das Neves et al.,167 (<80% TAS basal) 85% de hipotensión en el grupo 
placebo, 32% en el grupo profilaxis con bolos de 50 µg de fenilefrina y 17.5% en el 
grupo perfusión a 0.15 µg/kg/min de fenilefrina. El tratamiento de la hipotensión una 
vez establecida lo hacen con 50 µg de fenilefrina en bolo.   
Allen et al.107 realizan cohidratación con 2.000ml de cristaloides en todos los 
casos y describen una incidencia de hipotensión (<80% TAS basal o <90 mmHg) cada 
vez menor conforme aumenta la concentración de fenilefrina en la perfusión, 80% en 
el grupo placebo, 30% en el grupo de perfusión a 25 µg/min, 15% con 50 µg/min,   
11% con 75 µg/min, reportando una incidencia de 0% en el grupo de 100 µg/min.       
El tratamiento lo hacen con 100 µg fenilefrina en bolo. Este resultado se aproxima al 
descrito por Kee et al.80 en un estudio publicado en 2005, en el que asocian a la 
perfusión de fenilefrina a altas dosis una cohidratación intensa con 2.000 ml de 
cristaloides tras la inducción anestésica, consiguiendo una incidencia de hipotensión 
de 1.9% frente a un 28.3% en el grupo en el que no hacen cohidratación.  
Langesaeter et al.50 realizan la profilaxis con tan solo 0.25 µg/kg/min de 
fenilefrina en dos dosis de bupivacaina (10 o 7 mg) y relacionan la aparición de 
hipotensión (TAS<90 mmHg) con el uso de altas dosis de anestésico local para la 
anestesia espinal (RR 1.6 para una TAS<80% basal, RR 2.1 para una              
TAS<70% basal), pero no detectan diferencias significativas comparando el grupo en 
el que se realiza profilaxis con el que no. 




En el estudio de Doherty et al.137 los hallazgos difieren bastante de los otros 
estudios. Ellos encuentran una incidencia de hipotensión antes de la extracción mayor 
en el grupo perfusión que en el grupo bolos (26.7% vs 23.3%) sobre todo en los 
primeros seis minutos tras la inducción anestésica y sin resultar clínica y 
estadísticamente significativo.  
Analizando pormenorizadamente este trabajo, encontramos que pese a su 
inclusión dentro de los trabajos que comparan perfusión de fenilefrina profiláctica con 
placebo en el metaanálisis de Hessen,168 como administran bolos de 120 µg de 
fenilefrina ante TAS≤ 100% TAS basal, lo que hacen es comparar dos tipos de 
posología de administración de profilaxis con fenilefrina, perfusión continua vs bolos, 
por lo que la incidencia de hipotensión en ambos grupos es similar a la que se 
encuentra en otros trabajos en los grupos de profilaxis con fenilefrina. De ahí que 
también presenten una incidencia más alta de hipertensión reactiva. En realidad este 
estudio no tiene ningún grupo control sin administración de fenilefrina.  
La incidencia de hipotensión en el grupo profilaxis en nuestro estudio          
(8%) también es más baja que en los otros estudios revisados. Esto puede ser debido 
a que nosotros utilizamos dosis altas de fenilefrina en perfusión que pueden causar un 
aumento de TAS por encima de línea basal y que no la interrumpimos hasta la 
extracción fetal. Esto puede causar preocupación acerca de posibles efectos adversos, 
sobre todo en el flujo sanguíneo útero-placentario.  
Pero aunque nosotros no valoramos directamente dicho flujo ni las resistencias 
de dichos vasos, los altos valores en los pH de gasometría umbilical arterial y venosa 
pueden considerarse como una muestra indirecta de que dichos efectos adversos no 
han acaecido. Hay que recordar, que en nuestro estudio sólo incluimos embarazadas 
sanas, sin restricciones útero-placentarias previas. 
En el presente estudio se finalizan los registros y la infusión tras la extracción 
fetal, algunos lo hacen en el momento de la incisión uterina138 y otros107 mantienen la 
perfusión hasta diez minutos después de la extracción fetal, con la intención de 
contrarrestar los potenciales cambios hemodinámicos derivados de la administración 
de oxitocina para favorecer la contracción uterina.  Langesaeter et al.50 mantienen la 
perfusión durante 20 minutos. 
 




La mayoría de las investigaciones utilizan dosis altas de anestésico local                   
(10 mg,138,50,167 12 mg107 y 13.5 mg137) para el bloqueo espinal, lo que puede ser una 
de las principales causas de la incidencia de hipotensión. En este estudio optamos por 
utilizar también dosis altas (10 a 12 mg), aunque realizamos un ajuste en base a la 
altura de la paciente. Varios estudios han mostrado, que reduciendo dichas dosis se 
reduce la incidencia de hipotensión.  
Ben David et al.172 compararon 10 mg de bupivacaina hipóbara con 5 mg, 
añadiendo en ambos grupos 25 µg de fentanilo y demostraron que con dosis más 
bajas se consigue una disminución de los casos de hipotensión, de los requerimientos 
de vasopresores y de las náuseas.  
Van de Velde et al.68 comparan 9.5 mg con 6.5 mg de bupivacaina hipérbara y 
muestran que la incidencia de hipotensión y de rescates con vasopresores fue 
significativamente menor en el grupo de bajas dosis. En este sentido, llama la atención 
los hallazgos de Gregory et al.,173 que no encuentran diferencias en cifras de                 
TAS medidas de forma no invasiva entre el uso de 12.5 mg de bupivacaina hipérbara y 
4.5 mg de bupivacaina isobara. Tampoco encuentran diferencias en la necesidad de 
uso de vasopresores, efectos secundarios, satisfacción de las pacientes ni en la 
necesidad de analgesia suplementaria.  
Un metaanálisis de doce estudios, publicado en 2011, incluyendo casi a              
700 gestantes, establecen el límite en ≤8 mg de bupivacaina para dosis bajas o >8 mg 
bupivacaina para dosis altas  y concluyen que, utilizando dosis bajas aparecen menos 
efectos adversos, tales como hipotensión y náuseas o vómitos, pero se ve 
comprometida la eficacia anestésica de la técnica, lo que puede ser peligroso en 
determinados escenarios.70 
Langesaeter et al.50 combinan el uso de altas o bajas dosis de anestésicos 
locales con perfusión de fenilefrina o placebo y utilizan métodos invasivos para la 
valoración hemodinámica de las pacientes.  Comparan 10 mg de bupivacaina isobara 
con 7 mg, y encuentra un aumento del riesgo de hipotensión con la dosis alta con un 
RR=1.16 para una disminución de un 20% de las cifras basales y un RR=2.1 para una 
disminución de un 30%. El riesgo de náuseas inducidas por la hipotensión también es 
significativamente más elevado en el grupo de dosis alta con un RR=2.4.                     
No encuentran relación entre la dosis de anestésico utilizado y las modificaciones del 
GC.  




Sin embargo, cuando comparan los grupos que reciben profilaxis con fenilefrina 
con los grupos que reciben placebo, no encuentran diferencias significativas entre los 
valores de TAS pero sí en la disminución del GC (p=0.009) y de la FC (p=0.004) en los 
grupos profilaxis. No describen ningún caso de hipertensión reactiva en el estudio.  
Hay que considerar que la perfusión de fenilefrina usada es aproximadamente unos  
20 µg/min, dosis inferior a la utilizada en la mayoría de los estudios. 
Nosotros consideramos que para trabajar con dosis bajas de anestésico local 
es conveniente realizar un bloqueo espinal con una técnica combinada, tal y como 
hacen Langesaeter et al.,50 para asegurar la posibilidad de realizar la intervención 
quirúrgica sin tener que recurrir a anestesia general en el caso de que el nivel 
anestésico obtenido no fuera suficiente. En este estudio, si bien ningún paciente 
precisó de anestesia general, tres en el grupo de 7 mg y uno en el de 10 mg de 
anestésico local, necesitaron de un suplemento por vía epidural por analgesia 
insuficiente. 
El uso de métodos invasivos de monitorización permite la detección inmediata 
de los cambios hemodinámicos que siguen al bloqueo espinal. El efecto vasodilatador 
de dicho bloqueo es de sobras conocido, pero lo que no se había demostrado tan 
claramente es el inmediato efecto que se produce sobre GC y RVS.  
En el trabajo de  Langesaeter et al.50 el estudio hemodinámico nos muestra una 
importante disminución inicial en las RVS y un concomitante aumento del GC en todos 
los pacientes, con un pico de efecto a los tres minutos en los grupos de fenilefrina. 
Para ello usaban un monitor LIDCOplus (técnica de dilución de litio, mínimamente 
invasiva).  
Así pues, aunque existe una disminución significativa de FC y GC en los 
pacientes que reciben fenilefrina respecto a los que no, en todos  los grupos  aparece 
un aumento en FC y GC respecto a la basal en los primeros minutos. No hay 
diferencias significativas en el VS. Estos hallazgos son muy útiles para el manejo de 
mujeres embarazadas con enfermedades cardiacas, en las que bruscos cambios 
hemodinámicos pueden ser perjudiciales y deben ser evitados.174 
Siguiendo esta línea de trabajo Doherty et al.137 intenta demostrar que el uso de 
una perfusión continua de fenilefrina provocará una menor disminución del GC que 
cuando ésta se usa en bolos. Monitorizan continuamente GC y VS, de forma no 
invasiva. Concluyen que no es así, y que en el grupo de bolos la disminución de la 
TAS es menor en los primeros minutos que con el uso de infusión. 




 Tras los estudios de los últimos años, cabe pensar que el uso aislado de los 
valores de tensión arterial como indicadores del GC y de la perfusión útero-placentaria, 
puede resultar poco fiable. Hay investigadores que sugieren el uso de FC como un 
marcador más apropiado del GC en el contexto del uso de la fenilefrina.142 
Estudios previos que utilizan perfusiones de fenilefrina a altas dosis y lo  
combinan con cohidratación (2.000ml de cristaloides), consiguen una incidencia de 
hipotensión (TAS<80% TAS basal) en el grupo intervención de 1.9% pero tienen una 
hipertensión (TAS>120% TAS basal) reactiva en dicho grupo de 47%, superior a la 
nuestra (36%).80 
Allen et al.107 en su estudio también usaban en uno de los grupos una perfusión 
de fenilefrina de 100 µg/min, y en todos los casos realizaban cohidratación con      
2.000 ml de cristaloides. En dicho grupo tuvieron una incidencia de hipertensión 
(TAS>120% TAS basal) previa a la extracción de 82% que les obligó a suspender la 
perfusión definitivamente en un 68% de los pacientes. Hay que destacar que en este 
estudio se utilizaba glicopirrolato para el tratamiento de la bradicardia, y que en el 
grupo de 100 µg/min se utilizó en siete pacientes (32%), lo que puede estar 
relacionado con una incidencia de hipertensión tan elevada. Reseñar que dicha 
hipertensión reactiva apareció también en los grupos de perfusiones a dosis menores.  
Los mismos autores del estudio, consideraron a posteriori que quizás hubiera 
sido más adecuado detener la perfusión de fenilefrina ante la aparición de bradicardia, 
y reservar el uso de glicopirrolato para los casos en los que ésta se asociara a 
hipotensión. Probablemente así la incidencia de hipertensión y su magnitud hubiera 
sido menor. 
En este estudio, aunque no había unos criterios preestablecidos para 
suspender o modificar la velocidad de la perfusión, no hubo ningún caso de 
hipertensión reactiva que clínicamente obligara a modificar o suspender la perfusión. 
Valorando las variables hemodinámicas basales de las pacientes y las obtenidas a los 
cinco minutos de la inducción anestésica, podemos hacernos una idea de la magnitud 
de la modificación en TAS y TAD en el grupo profilaxis.  
La mediana para la TAS basal es de 100 mmHg, RI (95.0-107.0) y a los cinco 
minutos de 128 mmHg, RI (119-138), por lo que la TAS es 128% TAS basal. Para la 
TAD, los valores basales tienen una mediana de 55 mmHg, RI (51.0-59.0) y a los cinco 
minutos de 62 mmHg, RI (55.0-71.0), por lo que la TAD es 113% TAD basal. 




En el análisis de su publicación, Allen et al.107 concluyen que aunque disminuye 
la incidencia de hipotensión en el grupo de perfusión, ésta no se elimina totalmente, 
sobre todo tras el nacimiento. Señalan al hecho de que en los estudios hay que 
intentar hacer un protocolo simple y reproducible, lo cual tiene sus limitaciones.           
Al parar la bomba de perfusión cuando la TAS aumenta de 120% de línea basal, es 
posible que los casos de hipotensión aparezcan después de que la perfusión haya 
sido detenida, y aunque se reinicia, hay un periodo de latencia de la acción de la 
fenilefrina que provoca un episodio de hipotensión.  
La elaboración de protocolos más flexibles, que no paren totalmente perfusión 
sino que la disminuyan, puede eliminar esta limitación e incluso eliminar totalmente la 
incidencia de hipotensión tras anestesia intradural en cesáreas.140,141,166 
En la práctica clínica, puede ser más útil y apropiado titular la velocidad de 
infusión en respuesta a los cambios hemodinámicos que se van produciendo.             
Al hacerlo así, podría demostrarse una mayor exactitud en el control hemodinámico de 
las pacientes con la perfusión continua de vasopresor respecto al uso de bolos del 
mismo. 
Nuestra experiencia clínica nos sugiere que empezando la perfusión de 
fenilefrina inmediatamente tras la inducción de la anestesia, ésta es más eficaz para 
disminuir tanto la incidencia como la gravedad de la hipotensión, y además evita los 
periodos de hipotensión y sus consecuencias, que pueden aparecer cuando la 
perfusión se inicia después de que la tensión arterial materna empiece a disminuir.  
El inconveniente que encontramos en estos casos, es que las dosis totales 
necesarias de fenilefrina son más elevadas, y por lo tanto los posibles efectos 
secundarios más frecuentes.143  
Ha quedado sobradamente demostrado que la FC materna es más baja en el 
grupo que recibe fenilefrina que en el grupo control. Existe disparidad en cuanto al 
manejo de la bradicardia refleja, que puede asociarse o no a hipotensión.162 
Derivado de este hecho, se diseñaron varios estudios en los que se mezclaba 
efedrina con fenilefrina para intentar evitar dicha disminución de FC, pero se comprobó 
que cuanta más efedrina se administraba en la perfusión, mayor incidencia de acidosis 
fetal y de náuseas y vómitos aparecía.101,105,175 




Así pues, estos hallazgos junto a los nuestros sugieren que la fenilefrina sola 
administrada en perfusión continua es una buena alternativa como vasopresor.          
En nuestro estudio, los valores para la frecuencia cardíaca tanto a  los cinco como a 
los veinte minutos de la  inducción anestésica eran significativamente más bajos que 
los basales, pero no hubo ningún caso que esta disminución tuviera una implicación 
clínica que obligara a la interrupción de la perfusión. Llama la atención que la 
disminución de FC se mantenga a los veinte minutos, cuando ya se ha producido una 
normalización de los valores para TAS y TAD. 
En algunos trabajos, cuando la hipotensión se asocia a bradicardia              
(FC<55 lpm), administran 5 mg de efedrina,50 o en otros paran la bomba de fenilefrina 
cuando la FC<50 lpm.138 También hay trabajos en los que cuando FC <50 lpm se 
asocia a hipotensión administran 0.5 mg atropina.167 
Doherty et al.137 encuentran una disminución de FC similar entre ambos grupos, 
bolos y perfusión. Definen bradicardia como FC<60 lpm durante dos determinaciones 
consecutivas. Si se asocia a hipotensión la tratan con 0.6 mg de atropina, sino 
simplemente detienen la perfusión.  
Allen et al.107 en el protocolo de manejo anestésico de la hipotensión, incluyen 
el uso de glicopirrolato para el tratamiento de la bradicardia como ya se ha comentado. 
 
VI.3.- FACTORES ASOCIADOS O PREDICTORES DE HIPOTENSIÓN 
En la literatura, se han descrito múltiples factores como asociados o predictores 
de la hipotensión materna tras bloqueo espinal en embarazadas: IMC, peso, talla y 
edad de la madre, edad gestacional en semanas y algunos parámetros 
hemodinámicos maternos.176,177,178,179,180,181 
Al analizar nuestros datos, vemos que nuestro trabajo es concordante con lo ya 
descrito en estudios previos. Encontramos que las variables edad materna, IMC, edad 
gestacional y FCDS-DL, son predictores independientes de riesgo de hipotensión arterial. 
Así, por cada año más de edad de la paciente, aumenta el riesgo de hipotensión un 
26%, por cada aumento de una unidad de IMC, lo hace un 27%. Por cada semana 
menos de gestación, el riesgo se triplica y por cada  latido minuto adicional en la 
diferencia de FCDS-DL el riesgo aumenta un 19%. 




 Además, en la diferencia en FCDS-DL hay que destacar su asociación con los 
parámetros venosos neonatales en el grupo control, negativa para los valores de 
pH_Ven y COзHˉstd_V, y positiva para los de pCO₂_V y AcLact_V. 
 Esto lo interpretamos como que identifica a las pacientes de mayor riesgo de 
hipotensión y por tanto de tratamiento con efedrina y su correspondiente efecto sobre 
los receptores β-adrenérgicos fetales con producción de ácido láctico, deterioro del 
equilibrio acido-base y menores COзHˉstd (acidosis metabólica) ya descrito por Kee et 
al.182 Los resultados también nos muestran que la hipotensión, se asocia a un aumento 
significativo de ácido láctico tanto para los valores arteriales (p=0.017) como venosos 
(p=0.021). 
 
VI.4.- NÁUSEAS Y VÓMITOS 
En nuestro estudio, encontramos una incidencia de náuseas del 48% en el 
grupo control frente a un 7% en el grupo profilaxis (p<0.001), y de vómitos, un 15% en 
el grupo control frente a ningún caso en el grupo profilaxis (p=0.003). 
Aunque existen múltiples factores relacionados con la etiología de náuseas y 
vómitos durante las cesáreas bajo bloqueo espinal, la hipotensión es la más 
importante, especialmente en el periodo de inicio de la cirugía. Su incidencia está en 
torno a un 4% en pacientes en los que se mantiene la tensión arterial sistólica en torno 
a la basal, y ésta varía desde un 16% a un 40% en pacientes en los que dicha tensión 
cae por debajo de un 80 a 90 % de niveles previos.135 
Diversos estudios han demostrado una disminución en la incidencia de 
náuseas y vómitos cuando utilizamos fenilefrina como profilaxis de hipotensión en 
cesáreas bajo anestesia espinal. Este hecho se ha relacionado con la atenuación del 
aumento del tono vagal, que acompaña a la brusca disminución de la precarga que se 
asocia con  la anestesia espinal.81,105,139,183 
Cuando utilizamos efedrina para profilaxis de hipotensión hay una mayor 
incidencia de náuseas y vómitos aunque los valores de tensión arterial estén dentro de 
niveles considerados normales.97 Esto podría explicarse en parte por una mayor 
incidencia del reflejo de Bezold-Jarisch, que es una respuesta refleja a la disminución 
del retorno venoso y que es más frecuente en el caso de que exista estimulación              
β-adrenérgica.184  




Los receptores 5-HT3, en presencia de una disminución del volumen 
sanguíneo, pueden ser un importante factor para inducir el reflejo de Bezold-Jarisch 
vía los receptores 5-HT3 localizados en las terminaciones nerviosas vagales 
intracardiacas.  
Existen varios estudios que evalúan el efecto de la administración de 
ondansetron como antagonista de los receptores 5-HT3 en la respuesta hemodinámica 
materna tras anestesia intradural en cesáreas programadas, con resultados 
discrepantes.185,186,187,188 
Kee et al.138 valoran conjuntamente náuseas y vómitos, sin encontrar una 
diferencia significativa entre ambos grupos, 21% vs 4% (p=0.09),  probablemente por 
el tamaño de la muestra. Todos los episodios que describen son transitorios y están 
relacionados con disminuciones de la TAS. En ningún caso usan antieméticos.  
Das Neves et al.167 por el contrario sí que valoran por separado náuseas y 
vómitos y describen unos resultados similares a los nuestros. Una significativa mayor 
incidencia para náuseas en el grupo placebo, frente a los grupos de profilaxis, tanto 
cuando se usan  bolos como cuando se usa perfusión, 40% vs 15% vs 10 % (p=0.02). 
Sin encontrar significativa la diferencia para vómitos, 12.5% vs 7.5% vs 0% (p=0.079). 
Langesaeter et al.50 afirman que el riesgo de náuseas perioperatorias inducidas 
por hipotensión es significativamente mayor en el grupo de alta dosis de anestésico 
local (RR=2.4), pero no lo relacionan con el uso de vasopresores. 
Pese a que todos los regímenes de perfusión con fenilefrina que usaron Allen 
et al.107 disminuyeron la incidencia de náuseas inducidas por hipotensión respecto al 
grupo control, sólo encontraron significación estadística en el grupo de 100 µg/min. 
Esto puede ser debido al escaso tamaño muestral y a una  falta de potencia 
estadística para encontrar dicha diferencia. Así, demuestran la eficacia de altas dosis 
de fenilefrina para profilaxis de náuseas y vómitos e hipotensión arterial, pero también 
reconocen su asociación con HTA, por lo que recomiendan la necesidad de seguir 
investigando sobre la posología ideal. 
En este sentido, Doherty et al.137  describen una mayor incidencia de náuseas y 
vómitos antes del nacimiento, con el uso de fenilefrina en bolos respecto a perfusión 
(36.7% vs 16.7%).  




Aunque las diferencias encontradas no son estadísticamente significativas, nos 
indicarían una probable mayor eficacia de la profilaxis con perfusión que con bolos 
como han hecho otros estudios. Das Neves et al.167 describían una incidencia de 10% 
y 15%, en los grupos profilaxis en infusión o bolos respectivamente, y del 40% en el 
grupo control. 
En una revisión sobre el  tema publicada por Cooper et al. en 2012,189  afirman 
que si el tratamiento del episodio hipotensivo en el grupo control es rápido, los 
resultado fetales podrían ser similares a los obtenidos con profilaxis, pero no ocurriría 
lo mismo en cuanto a la prevención de náuseas.  Además, establecen que la profilaxis 
de hipotensión debe ser iniciada inmediatamente tras el bloqueo espinal, para que 
disminuya la incidencia de hipotensión y náuseas. También señalan la necesidad de 
que si la profilaxis se realiza con fenilefrina en bolo, éste debe de ir seguido de otros 
bolos o de perfusión continua del fármaco debido a su corta duración de acción. 
En 2014, después de una revisión de 21 estudios que incluyen a un total de 
1504 mujeres, Hessen et al.168 concluyen que el uso de fenilefrina en perfusión reduce 
el riesgo de hipotensión y de náuseas y vómitos tras anestesia espinal, cuando se 
usan dosis de bupivacaina >8 mg, pero no encuentran evidencia de que se mejoren 
otros parámetros o resultados neonatales. 
 
VI.5.- VALORACIÓN NEONATAL. APGAR Y ANÁLISIS DE GASOMETRÍA Y  
          EQUILIBRIO ÁCIDO-BASE  
En nuestro estudio no encontramos diferencias significativas entre ambos 
grupos respecto a la valoración Apgar de los recién nacidos, tanto al minuto como a 
los cinco minutos (n=105). Encontramos tres casos de Apgar≤8 en el grupo profilaxis 
(5.6%) y siete en el grupo control (13.5%), sin diferencias significativas (p=0.152).       
A los cinco minutos, todos los casos tienen un Apgar≥9. Si el límite lo ponemos en 
Apgar<7, como hacen en otros estudios solamente encontramos un caso en el grupo 
control y ninguno en el grupo profilaxis. 50,138 
Si bien no hay estudios que comparen la profilaxis con fenilefrina vs control 
tratados con efedrina con los que contrastar nuestros resultados, de los estudios que 
comparan la profilaxis en infusión con fenilefrina vs controles tratados con fenilefrina, 
tres de ellos no encuentran, como nosotros, diferencias en las valoraciones Apgar 
entre grupos ni al minuto ni a los cinco minutos de vida.50,107,138  




Sin embargo Das Neves et al.167 si encuentran diferencias significativas en el 
Apgar al primer minuto ≤8 entre los grupos profilaxis (infusión o bolo de fenilefrina)      
y control (tratada la hipotensión con fenilefrina). Más recientemente Lee et al.,148 en un 
estudio de profilaxis con varias dosis en bolos de fenilefrina vs controles también 
tratados con fenilefrina, tampoco encuentran diferencias en las valoraciones Apgar 
fetales.  
En cuanto al equilibrio ácido-base, en nuestro estudio no encontramos 
diferencias significativas entre ambos grupos ni en valores de pH_Art (mediana para 
ambos grupos de 7.29 unidades) ni de pH_Ven (7.35 grupo profilaxis vs 7.37 grupo 
control).  
Como era de esperar en base a lo descrito en estudios previos, la incidencia de 
casos con valor arterial de pH<7.20 unidades es baja,101,105,107,108,139 encontramos 
cuatro determinaciones de pH_Art<7.20 unidades, tres casos en el grupo profilaxis 
(6%) y un caso en el grupo control (1.9%).  
Hay que señalar que en el grupo control hay tres casos con un               
pH=7.20, por lo que si modificamos el límite inferior de valoración, como hacen 
algunos estudios, situándolo en pH≤7.20 unidades, la incidencia en el grupo control 
pasa a ser de 1.9% a 9%, sin modificarse en el grupo profilaxis. 
También hay que considerar que nosotros, en nuestro estudio, estamos 
comparando poca cantidad de efedrina (rescate en bolo) con alta cantidad de 
fenilefrina (profilaxis en perfusión), encontrando una incidencia similar de casos con 
pH<7.20 unidades. Cuando se comparan equidosis de ambos vasopresores (profilaxis 
o tratamiento en ambos grupos), los grupos efedrina muestran una mayor incidencia 
de pH<7.20 unidades.130,162 
En nuestro análisis, sí que encontramos en la gasometría arterial diferencias 
significativas entre ambos grupos en otros parámetros, pero no en el análisis de los 
valores venosos.  
Así, en el grupo profilaxis los valores de pCO₂_A están  más altos (p=0.018), y 
en el grupo control los de AcLact_A más elevados (p=0.022) con valores de        
COзH_A (p=0.003), EBecf_A (p=0.014) y EB_A (p=0.040) significativamente más 
bajos. 
 




Al analizar en el grupo control los valores neonatales de cordón en función de 
haber padecido la madre hipotensión o no, encontramos como única diferencia un 
incremento significativo en el grupo hipotensión de los ácidos lácticos arteriales 
(p=0.017) y venosos (p=0.021), sin diferencia en el resto de parámetros.                      
Este incremento de los ácidos lácticos se ha atribuido a los efectos sobre el 
metabolismo fetal de la efedrina administrada a la madre para la corrección de la 
hipotensión.102 
A pesar de las mayor incidencia de hipotensión en el grupo control, llama la 
atención que los resultados en la gasometría cordonal no son mucho peores que los 
hallados en el grupo intervención. Esto puede ser reflejo del hecho de que los 
episodios de hipotensión acaecidos son corregidos rápidamente con los bolos de 
efedrina y los flujos útero-placentarios ya están recuperados en el momento de la 
extracción fetal.  
En trabajos previos que analizaban el uso de efedrina para profilaxis de 
hipotensión, si bien consiguen una disminución de dicha hipotensión, ésta se asocia 
con un aumento en la incidencia de acidosis fetal. El grupo de Kee et al.182 en un 
trabajo publicado en el 2000, describían como con el uso de un bolo de 30 mg de 
efedrina conseguían disminuir la incidencia de hipotensión a un 35% comparada con el 
95% que aparecía en el grupo control, pero se asociaba con un 22% de acidosis fetal.  
Sin embargo, en nuestro estudio, cuando utilizamos para profilaxis fenilefrina  
aparecen más casos de pH<7.20 unidades que en el grupo control, aunque las 
diferencias no son significativas entre ambos grupos. Y hemos de recordar que en el 
grupo control hay tres casos de pH=7.20 unidades.  
Kee et al.138 en el estudio publicado en 2004, en el que utilizaban fenilefrina a 
dosis altas (100 µg/min) (n=50), tan sólo encontraron un caso en cada grupo que 
tuviera un pH<7.20 unidades, sin encontrar diferencias significativas en el análisis 
gasométrico entre ambos grupos. Llama la atención que encuentran dos casos en el 
grupo profilaxis de Apgar<7 al primer minuto y ninguno en el grupo control. A los cinco 
minutos todos los casos tienen un Apgar>7. Contrariamente, en nuestro estudio, como 
ya se ha señalado, solo encontramos un caso Apgar<7  y pertenece al grupo control. 
Langesaeter et al.50 encontraron diferencias entre grupos en el EB_A, que  era 
significativamente más bajo en los grupos de altas dosis de bupivacaina comparado 
con los grupos de baja dosis.  




Los valores de pH eran similares entre grupos, sin encontrarse diferencias 
entre uso o no de profilaxis con fenilefrina, ni entre uso de altas o bajas dosis de 
anestésico local.  
Señalar que en este estudio (n=80), se perdieron las muestras de sangre 
cordonal en 15 casos, lo que impidió los análisis gasométricos en esos casos. Este 
grupo de trabajo, encontró tres casos de Apgar<7 al primer minuto (3.75%), uno  en el 
grupo de alta dosis de anestésico local con  infusión de fenilefrina y dos en el grupo de 
baja dosis de anestésico local sin infusión de fenilefrina. A los cinco minutos, todos los 
casos tienen un Apgar>7. 
Das Neves et al.167 para la valoración de los recién nacidos utilizaban sólo la 
escala de Apgar al minuto y a los cinco minutos. Encontraron una alta proporción de 
recién nacidos con valores al primer minuto de Apgar ≤8 en el grupo control (40%), en 
el que realizaban tratamiento de la hipotensión una vez que aparecía con 50 µg de 
fenilefrina en bolo intravenoso, con respecto a los grupos en los que hacía profilaxis 
tanto en perfusión (10%) como en bolo (17.5%).  
Así la diferencia encontrada respecto a la valoración Apgar entre los pacientes 
que recibieron profilaxis y los que no fue estadísticamente significativa (p=0.01), pero 
no lo fue entre las dos distintas formas de administración de la profilaxis. En la 
valoración a los cinco minutos, no se encontraron diferencias entre los tres grupos y 
todos los recién nacidos obtuvieron una valoración Apgar ≥9.  No tienen ningún caso 
de Apgar<7. 
Allen et al.107 no encontraron diferencias significativas entre los grupos ni en la 
incidencia de pH<7.20 unidades, ni en las gasometrías cordonales ni en las 
valoraciones Apgar de los recién nacidos al primer y cinco minutos. Describen cuatro 
casos de pH<7.20 unidades (3.96%), dos pertenecientes al grupo placebo y dos al 
grupo de fenilefrina a 75 µg/minuto. Llama la atención que pese a la mayor incidencia 
de hipotensión previa a la extracción que aparece en el grupo control respecto a los 
grupos de profilaxis (80% vs 30%, 15%, 11% y 0%), no se encuentren diferencias en 
los resultados fetales. Este hecho estaría relacionado con la importancia que tiene la 
duración del episodio hipotensivo, más que su magnitud, ya descrita en otros trabajos. 
Con un tratamiento precoz del episodio los resultados fetales son similares.37 
Doerthy et al.137 tampoco objetivaron diferencias significativas entre ambos 
grupos en cuanto a valores de gasometría y equilibrio ácido-base en los neonatos.     




Al minuto no describen ningún caso de Apgar <7, y los casos de Apgar < 9 son 
similares. A los cinco minutos todos los recién nacidos tienen un Apgar ≥9. Recordar 
que este estudio más que comparar profilaxis de hipotensión vs tratamiento de 
rescate, compara dos regímenes de administración de fenilefrina, perfusión continua a 
un ritmo fijo o bolos intermitentes (cada minuto) del mismo fármaco si TAS≤100% de 
TAS basal 
Lee et al.148 en su reciente estudio de profilaxis con varias dosis en bolos de 
fenilefrina vs controles tratados con fenilefrina, tampoco detectan diferencias en los pH 
fetales. 
 
VI.6.- FACTORES ASOCIADOS A LOS RESULTADOS NEONATALES 
 Hemos considerado fundamental completar el estudio realizando un análisis 
para identificar los factores clínicos, demográficos y de la intervención, que puedan 
estar relacionados con los resultados obtenidos en ambos grupos. Una vez 
identificados estos factores, analizaremos dicha relación, comprobando si existe 
alguna tendencia y/o asociación entre ellos. En la literatura existen multitud de trabajos 
realizados en este sentido. 
En nuestro trabajo para analizar las relaciones significativas de los diferentes 
factores clínico-demográficos y de la intervención con los resultados fetales arteriales y 
venosos, se han ajustado modelos de regresión lineal robusta univariantes y 
multivariantes para cada una de los parámetros de gasometría cordonal para los que 
se había identificado al menos una variable explicativa asociada mediante correlación 
de Spearman.  
Este análisis se complementó, en los casos que la relación funcional  
observada en los diagramas de dispersión mostraron presencia de cambios de 
tendencia y no linealidad con punto de corte o inflexión, con la comparación de las 
medianas del valor de gasometría o ácido-base una vez dicotomizada la variable 
explicativa mediante el valor de corte sugerido. Para los parámetros de gasometría 
cordonal para los que se habían ajustado modelos multivariantes, al no poder utilizar el 
test U de Mann-Whitney, por ser éste para estudios bivariantes, se procedió a ajustar 
el modelo de regresión lineal robusta incluyendo las variables explicativas en su 
versión categórica. 




Tras este estudio llama la atención la distinta repercusión encontrada para 
algunos parámetros entre ambos grupos. 
 
VI.6.1.- GRUPO CONTROL 
En el grupo control aparece una relación del IMC con los parámetros fetales, 
tanto a nivel arterial como venoso con deterioro del EB, aumento de pCO₂ y 
disminución de pH, éste último más importante a nivel arterial, con aumento de 
AcLac_V. Dichas repercusiones están ausentes  en el grupo profilaxis. 
Así mismo, la diferencia de FCDL-DS se relaciona en el grupo control con una 
disminución de pH_Ven y COзHˉstd_V y aumento de pCO₂_V y AcLac_V. Relación 
ausente en el grupo profilaxis. 
Estos factores de IMC y FCDS-DL muestran a nivel venoso en el grupo control 
una repercusión aditiva independiente. Tras realizar el análisis de regresión lineal 
robusta, vemos que aunque FCDS-DL pierde su significación cuando se incluye en los 
modelos multivariantes como continua, los modelos multivariantes que incluyen las 
variables dicotomizadas, IMC (≤28 vs >28) y  FCDS-DL(≤10 lpm vs >10 lpm), sí 
identifican el valor independiente de ambas.  
Es de destacar el resultado del análisis multivariante para pH_Ven, con un 
valor 0.06 unidades menor en el grupo de IMC>28 vs ≤28 y de 0.07 unidades menos 
para diferencias de FCDS-DL>10 lpm, explicando conjuntamente un 22% de la varianza. 
En el grupo control la FC_DL también se identifica como factor asociado a un 
aumento de pH_Art, de Gluc_A, de COзHˉstd_A, de EBecf_A y de EB_A, ausente en 
el grupo profilaxis. Tras realizar el análisis de regresión lineal robusta, destaca sobre 
todo la influencia de IMC y FC_DL, y el efecto aditivo entre ambos sobre los valores de 
pH_Art y EB_A, los modelos multivariantes identifican a ambas como significativas y 
explican >20% de la varianza. Incluso podemos identificar un punto de corte en 
IMC=28 y FC_DL=85 lpm, que nos permiten categorizar a las gestantes en grupos con 
parámetros medios diferenciados. 
El IMC se ha mostrado asociado o predictor de la hipotensión. Conner et al.190 
han valorado el aumento de IMC como factor asociado a un aumento en el tiempo 
entre incisión de piel y extracción fetal y a un aumento en la morbilidad neonatal.  




Encuentran diferencias en cuanto a pH_Art y EB_A, que disminuyen conforme 
aumenta el IMC de forma significativa y con un incremento significativo de los tiempos 
entre incisión de piel y extracción fetal. Recomiendan optimizar las indicaciones de 
cesárea en mujeres obesas, más si cabe en el caso de fetos en riesgo. 
La diferencia FCDS-DL, en estudios previos se ha mostrado con capacidad de 
predicción de la hipotensión. Kinsella y Norris191 fueron los primeros en valorar el 
cambio de posición de decúbito lateral a supino, que se ha denominado Test de Estrés 
Supino (TES), y que definieron como positivo ante el aumento de FC superior a 10 lpm 
ó la necesidad de flexión de las extremidades inferiores. El test positivo mostró una 
sensibilidad y especificidad de 75% y 82% respectivamente en la predicción de la 
hipotensión. Nosotros encontramos el mismo valor (10 lpm) como punto de corte 
sugerido en los gráficos de diagramas de dispersión.  
Posteriormente, en un estudio muy interesante, Dahlgren et al.192 lo estudian 
con y sin relleno vascular efectivo (coloides). Al TES le añaden para su definición, la 
disminución de la tensión arterial superior a 15 mmHg y/o la presencia de síntomas de 
intolerancia al decúbito supino. Con esta ampliación el TES aumenta la especificidad a 
92% y disminuye la sensibilidad al 69%. 
Sobre la FC_DL, Frölich y Caton171 encuentran que la FC en decúbito lateral 
muestra una capacidad de predicción con 83% y 75% de sensibilidad y especificidad 
en la predicción de descenso de la TA basal superior al 30%, y Jeon et al.177 confirman 
los resultados en 2010. 
La repercusión observada de IMC, FCDS-DL y FC_DL sobre  los parámetros 
fetales del grupo control y no en el grupo profilaxis, la interpretamos como los efectos 
de la hipotensión y/o de su tratamiento por ellos identificada, situaciones que no se 
llegan a producir en el grupo profilaxis por la administración de fenilefrina y que explica 
la ausencia de correlación en este grupo. 
Sobre la glucosa arterial del grupo control, además de la FC_DL influye 
también el T_Inc_U, repercusiones ausentes en el grupo profilaxis. Consideradas 
conjuntamente se identifican como factores con valor independiente, explicando >25% 
de la varianza. Además, la FC_DL también influye sobre COзHˉstd_A y EBecf_A, de 
forma que en el subgrupo con una FC_DL>85 lpm, dichos valores son 
respectivamente 2 puntos y 0.3 puntos más altos que con FC_DL≤85 lpm. 
 




Las repercusiones del T_Inc_U sobre los parámetros arteriales del grupo 
control, la interpretamos como posible resultado del tiempo de acción de la efedrina 
administrada a la madre sobre los receptores beta-adrenérgicos fetales y sus 
repercusiones sobre el metabolismo fetal ya descrito por Kee et al.102  
 
VI.6.2.- GRUPO PROFILAXIS 
Cuando analizamos el grupo profilaxis, encontramos una clara influencia del 
tiempo de extracción sobre la práctica totalidad de los parámetros estudiados en la 
gasometría arterial de cordón umbilical, con un punto de inflexión para la mayoría de 
los valores en torno a los 70 segundos, situación que no ocurre cuando analizamos el 
grupo control. 
En el grupo profilaxis el T_Extr_F se relaciona con una disminución de pH_Art , 
de COзHˉ_A, de COзHˉstd_A, de EB_A, de EBecf_A y con un aumento de AcLac_A y 
de pCO₂_A. Tras realizar el análisis de regresión lineal robusta, vemos que las 
relaciones más claras se dan entre T_Extr_F y pH_Art, pCO₂_A y AcLac_A, con un          
% de varianza explicada >10%. Por cada segundo que aumenta el T_Extr_F 
disminuye EBecf_A en 0.02 unidades y en el grupo con T_Extr_F>70 seg, la mediana 
de COзH_A es 1.2 unidades más baja que cuando T_Extr_F<70seg y la del AcLac_A 
0.5 unidades más alta. A nivel venoso el  T_Extr_F se relaciona también con un 
aumento de AcLac_V.  
En el grupo control, el T_Extr_F únicamente se relaciona con aumento de 
AcLac_A (r=0.38,p=0.008) y sin repercusiones a nivel venoso. Una posible explicación 
de este hecho, es que el flujo uteroplacentario en el grupo fenilefrina en el momento de 
la extracción fetal puede estar más comprometido que en el grupo control, y esta 
situación que “a priori” no tiene repercusión clínica para el conjunto de las pacientes, 
queda más expuesta cuando se prolonga el tiempo de extracción durante el cual el 
flujo uteroplacentario está más restringido.  
En el grupo control, pese a haber tenido más episodios de hipotensión y 
disminución de los flujos tero-placentarios durante los mismos, tras la administración 
del rescate con efedrina y recuperada la situación hemodinámica, el flujo 
uteroplacentario está restituido a la hora de la incisión uterina y las reservas fetales 
parecen ser mayores que en el grupo profilaxis, soportando mejor los tiempos de 
extracción prolongados sin repercusión. 




Respecto al análisis de las gasometrías venosas, en el grupo profilaxis, se 
identifica también el T_Inc_U como factor asociado a una disminución de pH_Ven, de 
EBecf_V, de EB_V y a un aumento de pCO₂_V como en el grupo control.  
Destacamos el efecto lineal del tiempo de anestesia sobre dichos parámetros. 
Incluso podemos establecer un punto de corte en 15 minutos que podría marcar una 
diferencia en parámetros como pH y pCO₂, ya que al aumentar el tiempo de anestesia 
aumentamos también el tiempo de probable disminución de flujo útero-placentario y 
modificaciones gasométricas derivadas.  
Tras el análisis de regresión lineal robusta, podemos afirmar que la variable 
más influyente en este grupo sobre los resultados de pH_Ven, pCO₂_V, EBecf_V y 
EB_V, sería T_Inc_U,  si bien para las dos últimas también el T_Extr_U parece jugar 
un papel influyente, aunque tras el análisis multivariante deja de ser significativo.  
Así, en el grupo con T_Inc_U >15 min hallamos un pH_Ven 0.05 unidades 
menor, una pCO₂_V 4 puntos mayor y un EB_V y EBecf_V un punto menor que en el 
grupo de T_Inc_U <15 min. También se identifica una relación significativa entre 
TD_DL y aumento de AcLac_V. 
El tiempo de anestesia parece tener mayor influencia en los resultados de 
gasometría umbilical venosa que arterial  para el grupo de profilaxis, mientras que en 
el grupo control sí que se observan asociaciones entre el tiempo de anestesia y 
algunos parámetros de la gasometría umbilical arterial (pH, pCO₂ y glucosa).  
Esta repercusión arterial en el grupo control estaría relacionada con el hecho 
de que a más tiempo de acción de la estimulación β-adrenérgica de la efedrina en los 
niños expuestos (hipotensión materna en grupo control), se produce un incremento de 
producción de CO2 y movilización de glucosa (glucogénesis). Mientras que en el grupo 
profilaxis la repercusión del tiempo global sería a nivel de los flujos uteroplacentarios 
con repercusiones en gasometría venosa. 
En la literatura son múltiples los trabajos que han considerado la repercusión 
fetal de los tiempos quirúrgicos y de extracción. 
 
 




Kee et al.36 en una revisión sistemática de los factores relacionados con las 
modificaciones de los valores de pH y EB después del bloqueo espinal para cesárea, 
concluyeron que el T_Extr_F estaba asociado a una disminución en dichos valores, 
sobre todo el pH_Art. También encontraron otros factores relacionados, llegando a la 
conclusión ya en el año 2003, de que para minimizar el riesgo de acidosis fetal, debe 
evitarse el uso de efedrina, el tiempo transcurrido entre incisión uterina y extracción 
fetal debe ser lo más breve posible y es conveniente el uso de α-agonistas para 
minimizar la magnitud y la duración de la hipotensión tras bloqueo espinal en cesáreas 
programadas. 
Estos hallazgos podrían ser explicados porque el flujo uteroplacentario 
depende de la presión de perfusión que queda interrumpida tras la incisión uterina. 
Para el feto, el órgano utilizado para el intercambio y eliminación de ácidos volátiles, 
es la placenta y la insuficiencia placentaria que ocurre con la uterotomía, causa una 
acidosis respiratoria fetal que contribuye a la disminución del valor de pH.  
Además, si la disminución del flujo uteroplacentario se prolonga, puede dar 
paso a un metabolismo fetal anaerobio con acúmulo de ácidos no volátiles y aumento 
de la acidemia.193 Ya existían estudios previos que apuntaban a que, prolongados 
tiempos entre incisión uterina y extracción fetal, estaban asociados a acidosis fetal.  
Datta et al.194 comparan cesáreas programadas realizadas con AG con las 
realizadas con anestesia espinal. En el grupo de AG, un T_Inc_U>8 min y un 
T_Extr_F>3 min se asocian con unos resultados de pH_Art más bajos (7.22 unidades 
vs 7.31 unidades) y con una mayor incidencia de Apgar<7 al primer minuto                    
(73% vs 4%). Cuando analizan al grupo de anestesia espinal, encuentran que el único 
factor influyente en los resultados neonatales es un T_Extr_F>3min que determina un 
pH_Art más bajo (7.18 vs 7.30)  y un mayor número de casos de Apgar<7                 
(62% vs 0%). 
Un aumento en el T_Ext_F en cesáreas realizadas bajo AG o con anestesia 
espinal ha sido asociado con peores resultados neonatales. Bader et al.195 demuestran 
que esta correlación ocurre también en cesáreas realizadas bajo anestesia epidural. 
Para ello investigan la asociación entre un T_Extr_F prolongado, niveles de 
catecolaminas fetales y valores gasométricos neonatales. Muestran una relación 
significativa entre la concentración de catecolaminas en arteria umbilical y T_Extr_F, 
tanto con anestesia intradural como con anestesia epidural.  




Además encuentran una correlación significativa entre la dosis de efedrina 
administrada a la madre y el nivel de NAD en arteria umbilical, en el grupo de 
anestesia intradural, no en el de epidural. Esto puede ser debido a que los casos 
realizados con anestesia epidural reciben menos efedrina que los realizados con 
anestesia intradural (15±2.4 mg vs 23±3.4 mg; p<0.02). La asociación entre 
prolongados T_Extr_F, tanto con intradural como con epidural, un aumento 
significativo de los niveles de NAD en arteria umbilical y una disminución de pH_Art, 
puede reflejar el distress fetal y la respuesta compensadora que provocan alteraciones 
prolongadas del flujo uteroplacentario. Podría ser especialmente importante en 
situaciones en las que ya existe un compromiso fetal previo.  
En la revisión de Kee et al.36 realizan un análisis de regresión lineal de 
múltiples variables (edad, peso, altura, uso de prehidratación, nivel de bloqueo, uso de 
vasopresores (efedrina vs fenilefrina vs metaraminol vs no vasopresor), tiempo de 
inicio de anestesia a nacimiento, tiempo desde incisión de piel a nacimiento, tiempo de 
incisión uterina a extracción fetal (T_Extr_F), peso del neonato, máxima disminución 
de TAS y duración del episodio hipotensivo) utilizando pH_Art y EB_A como variables 
dependientes.  
Identifican el uso de efedrina (p=0.003), el T_Ext_F (p=0.008), la magnitud de 
la disminución de TAS (p=0.006) y la interacción entre uso de efedrina y duración del 
episodio hipotensivo (p<0.001), como factores relacionados con pH_Art bajos.  
En cuanto a valores EB_A se demostró que el uso de efedrina (p<0.001) y su  
interacción con la duración del episodio hipotensivo (p<0.001) estaba relacionado con 
bajos EB_A, pero la relación entre tiempo de extracción y disminución de EB arterial 
no quedo tan demostrada. Probablemente debido a que los tiempos de extracción que 
se registraron en los estudios no eran lo suficientemente amplios como para provocar 
un metabolismo anaerobio significativo.  
 Sin embargo, Magalhäes et al.196 no refieren dicha relación cuando consideran 
el tiempo entre inducción anestésica e incisión de piel, inducción anestésica e incisión 
uterina y entre inducción anestésica y extracción fetal.  
Esta discrepancia entre los distintos estudios, podría ser debido a la 
consideración de diferentes periodos de tiempo.  
 




No es lo mismo considerar el tiempo entre incisión uterina y extracción fetal, en 
el que en la totalidad de dicho periodo el flujo queda disminuido, que el tiempo entre 
inducción anestésica y extracción fetal, que incluirá tiempo hasta incisión en piel, hasta 
incisión uterina y hasta extracción fetal, y en el que éste último es una pequeña 
fracción del total. 
Por ejemplo, Doherty et al.137 tampoco hablan de T_Extr_F, sino que  solo 
hacen referencia al T_Inc_U. Allen et al.107 si que registran tiempo desde incisión en 
piel a extracción fetal y T_Extr_F propiamente dicha, considerado desde incisión 
uterina hasta el clampaje de cordón, sin encontrar diferencias significativas entre 
grupos.  Los valores medios del tiempo de extracción están entre 60 y 120 segundos.   
En nuestro estudio la mediana para T_Extr_F en segundos es de                   
73.5 (RI 45.0-105) en el grupo control, de 68.0 segundos (RI 46.5-87.5) en el grupo 
profilaxis y de 70.0 segundos (RI 45.0-100.0) para el conjunto de las pacientes. 
Das Neves et al.167 no registran tiempos quirúrgicos ni anestésicos en su 
trabajo.  
Langesaeter et al.50 registran el tiempo desde inducción anestésica hasta 
cirugía y duración de la misma, sin encontrar diferencias entre grupos respecto a estos 
valores, pero no hacen referencia a tiempos de extracción y la media del tiempo de 
anestesia es de 18 minutos. En nuestro estudio la mediana del tiempo de anestesia es 
de 15 minutos en ambos grupos.  
Kee et al.138 si registran T_Extr_F propiamente dichos, aunque luego no los 
relacionan con los resultados fetales. Encontraron en el grupo profilaxis, utilizando 
100µg/min de fenilefrina, dos casos en los que los neonatos tuvieron un Apgar al 
minuto de 6. El primero de ellos tenía un pH_Art=7.36 y había recibido una dosis total 
de fenilefrina de 940 µg, a los cinco minutos tuvo un Apgar de 10 y el T_Extr_F=136 
segundos. En el segundo caso, un pH_Art=7.31, la dosis administrada de fenilefrina 
1.100 µg y a los cinco minutos también presentó un Apgar de 10. En este caso el 
T_Extr_F=171 segundos. En este trabajo la mediana para el T_Extr_F en el grupo 
profilaxis era de 103 segundos, RI (66-136) y en el grupo contol de 99, RI (59-116) 
(p=0.4). 
Maayan-Metzger et al.197 diferencian tres intervalos de tiempo. Desde inducción 
anestésica a extracción fetal (I_D), desde incisión de piel a extracción fetal (S_D) y 
desde incisión uterina a extracción fetal (U_D).  




Hacen una revisión retrospectiva de 855 casos y comparan pacientes con 
T_Extr_F ≥120 segundos con las que tienen T_Extr_F<120 segundos. Encuentran 
más problemas de alimentación y un alta hospitalaria más tardía en el grupo de 
intervalo más prolongado.  
 En estudios previos194 se demostró que en cesáreas realizadas bajo AG el 
intervalo T_Inc_U era más corto que cuando se usaba anestesia regional, y que el 
intervalo T_Extr_F también era más largo cuando la presentación fetal era de nalgas.  
Asumiendo que la prolongación de alguno o varios de estos intervalos puede 
afectar a los resultados neonatales, varios estudios han investigado la relación de 
dichos tiempos con los resultados de gasometrías cordonales neonatales y 
valoraciones Apgar.198,199 Los resultados fueron no concluyentes, aunque algunos 
estudios definen como seguros intervalos de hasta 30 minutos para T_Inc_U y de         
90-180 segundos para T_Extr_F.200,201  
Concluyen que respecto al bienestar neonatal, los especialistas disponen de un 
intervalo de seguridad relativamente amplio en el tiempo entre la inducción de la 
anestesia y la extracción fetal. La duración de T_Inc_U, tiempo desde incisión en piel a 
nacimiento y T_Extr_F, no tuvieron un impacto significativo en ninguno de los 
parámetros neonatales considerados. 
Kamat et al.199 intentan determinar el efecto de la técnica anestésica en los 
resultados neonatales valorados según Apgar en relación con el T_Inc_U y el 
T_Extr_F. Concluyen que la existencia de T_Extr_F<90 seg y T_Inc_U <5min o 
>15min, tienen menos efecto sobre el Apgar neonatal que el que tiene la elección de 
anestesia espinal frente AG. 
Haruta et al.202 estudian a 60 mujeres sometidas a cesárea bajo anestesia 
intradural. Encuentran que en los casos en los que T_Extr_F es largo (>90 segundos) 
o muy largo (>150 segundos), los fetos estaban más acidóticos que los casos en que 
era <90segundos. En todos los casos el Ápgar al minuto era≥8. 
Fontanarosa et al.203 diseñaron un estudio para valorar la influencia de los 
intervalos entre incisión de piel y extracción fetal e histerotomía y extracción fetal, 
sobre el bienestar fetal en cesáreas programadas.  




En dicho estudio los tiempos medios que describen son 144 segundos entre 
histerotomía y extracción y 578 segundos para incisión piel y extracción. Encuentran  
un aumento en el tiempo entre incisión piel y extracción cuando existe una cesárea 
previa (p<0.001) y cuando la intervención la realiza un médico residente en formación 
(p<0.005), y un menor valor de pH arterial umbilical en los casos de cesárea previa 
(p<0.05) y de edad materna >33 años (p<0.05).  
No encuentran influencia en el pH arterial umbilical con la existencia de 
diabetes materna (p=0.87), hipotensión arterial materna (p=0.71), IMC materno 
(p=0.18), paridad (p=0.48), técnica anestésica (p=0.85), presentación fetal (p=0.51), 
peso neonatal (p=0.685) y sexo del recién nacido (p=0.65) ni edad gestacional 
(p=0.067).  
Los análisis de regresión lineal muestran que un largo intervalo entre 
histerotomía y extracción fetal no se asocia con variaciones significativas de pH_A 
umbilical (p=0.68),  EBstd_A umbilical (p=0.77), pCO₂_A umbilical (p=0.86), COзHˉ_A 
umbilical (p=0.865) o resultados Apgar al minuto (p=0.515) y a los cinco minutos 
(p=0.37). Concluyen que un aumento en la duración de estos intervalos no altera la 
oxigenación y equilibrio ácido-base fetal, y que por lo tanto una extracción fetal 
calmada puede disminuir el riesgo de iatrogenia. 
Andersen et al.200 analizan la influencia de los tiempos desde incisión en piel e 
incisión uterina hasta extracción fetal, pero analizando también la influencia de otros 
factores obstétricos que puedan influir en los resultados neonatales. Concluyen que 
cuando se corrigen dichos factores, los tiempos no contribuyen significativamente a los 
resultados neonatales. Un buen estado materno previo a la cesárea y un manejo 
anestésico óptimo aparecen como los más importantes factores asociados a unos 
buenos resultados neonatales.  
Según la literatura revisada, aunque la fenilefrina sea utilizada a altas dosis                       
(sobre 2000 µg), no se observan efectos deletéreos en el feto valorados a través del 
Ápgar y de la gasometría cordonal.143 Ello puede explicarse porque la respuesta 
vasoconstrictora de las arterias a los vasopresores, tales como efedrina y fenilefrina, 
está disminuida durante el embarazo debido a un aumento en la actividad de la 
enzima óxido nítrico sintetasa.  
 




En nuestro estudio, la profilaxis de la hipotensión con fenilefrina muestra una 
alta eficacia tanto para la hipotensión como para las náuseas y vómitos maternos, sin 
aparente repercusión fetal valorada mediante el test de Apgar o los valores de pH de 
cordón. 
Sin embargo, el análisis pormenorizado de los datos de gasometría y equilibrio 
acido-base cordonal pone de manifiesto un distinto perfil entre el grupo profilaxis y 
control. 
Si bien no hay diferencias en cuanto al pH arterial o venoso en sus medianas o 
en el número de registros con pH<7.20 unidades, a nivel arterial el grupo control tiene 
un perfil de acidosis metabólica respecto al grupo de profilaxis, con elevados Ac_Lac y 
menores COзH- y EB; y el grupo profilaxis presenta un perfil de acidosis respiratoria 
respecto al grupo control, con valores más elevados de pCO₂. 
El análisis de la relación funcional de los parámetros maternos y de los tiempos 
de la intervención ponen de manifiesto las distintas características de ambos grupos. 
En el grupo control, aparecen los factores asociados o predictores de la 
hipotensión (IMC, FCDL_DS y FC_DL) junto al tiempo de duración de la intervención 
hasta la incisión uterina como los relacionados con los resultados fetales.  
Estos factores están identificando los casos de hipotensión y poniendo de 
manifiesto la repercusión de la exposición fetal a la efedrina utilizada para el 
tratamiento materno y la duración de dicha exposición (hasta la incisión uterina). 
En el grupo profilaxis, encontramos relacionados con los resultados, el tiempo 
de extracción fetal desde la incisión uterina, principalmente a nivel arterial, y los 
tiempos de la intervención hasta la incisión uterina a nivel venoso.  
El tiempo de extracción fetal desde la incisión uterina, sin repercusiones en el 
análisis del grupo control, pone de manifiesto un profundo deterioro de la gasometría y 
el equilibrio acido-base fetal cuando este tiempo se prolonga.  
El punto de corte del tiempo de extracción de 70 segundos, identificado por 
nosotros mediante la inflexión  del diagrama de puntos con ajuste de curvas lowess, 
muy próximo a la mediana del grupo (68.0 segundos), permite dicotomizar la variable y 
categorizar los valores de cordón mostrando significativamente el subgrupo de tiempos 
de extracción >70 segundos, pH y COзH- más bajos y pCO₂ y AcLac más altos. 




Que ésta repercusión tan importante del tiempo de extracción fetal solo se 
manifieste en el grupo profilaxis, pone de manifiesto una peor situación de los fetos de 
este grupo en el momento de la incisión uterina, soportando peor el deterioro del flujo 
uteroplacentario que acompaña a la uterotomía. 
Según los resultados de nuestro estudio, aconsejaríamos la utilización de 
profilaxis de hipotensión con fenilefrina en perfusión a una dosis de 100µg/min hasta la 
extracción fetal de forma sistemática, en pacientes en los que se prevean un tiempo de 
intervención hasta la uterotomía y un tiempo de extracción cortos.  
En aquellas pacientes en las que dichos tiempos puedan estar prolongados, 
habría que hacer una indicación más individualizada, analizando si  son pacientes de 
alto riesgo de presentar hipotensión (IMC >28, FC_DL ≤85 lpm, FCDL_DS>10lpm) en los 
que si no realizamos profilaxis, podrían tener unos peores resultados en gasometrías 
cordonales derivados de dicha hipotensión y de su tratamiento. 
Estos hallazgos muestran la necesidad de abrir nuevas líneas de investigación 
para analizar las repercusiones de tiempos de extracción fetal prolongados sobre 
gasometrías cordonales, cuando se usan otras posologías para la profilaxis de 
hipotensión en cesáreas bajo anestesia intradural con fenilefrina o incluso con otros 
vasopresores. Pendiente queda la demostración de los efectos de la noradrenalina 
sobre el flujo útero-placentario. 
Además como líneas de futuro, la predicción de la hipotensión y de la 
bradicardia, junto al conocimiento de los determinantes genéticos en la diferente 
respuesta observada a la anestesia espinal de las gestantes, permitirán adoptar 









VI.7.- LIMITACIONES DEL ESTUDIO 
 
- No medimos el nivel o dermatoma de bloqueo alcanzado. Aunque la significación 
clínica de un mayor o menor nivel de bloqueo es incierta, un nivel de bloqueo más alto 
podría provocar un mayor bloqueo simpático con predisposición a una mayor 
incidencia de hipotensión. En nuestro trabajo, la anestesia fue adecuada en todos los 
casos para el desarrollo de la intervención, sin ningún caso de fracaso de técnica o 
necesidad de suplementos anestésicos. Las dosis de bupivacaina y cloruro mórfico 
utilizadas reflejaban nuestra práctica clínica, ajustadas a la altura de las pacientes. 
 
- El tiempo transcurrido entre la extracción de las muestras de sangre cordonal y su 
análisis puede modificar los resultados e influir en los valores analizados. En nuestro 
caso, el analizador de gases estaba anexo al quirófano, intentando minimizar de este 
modo posibles interferencias o retrasos. 
 
- En el presente estudio no se fijan unos criterios establecidos para la suspensión de la 
perfusión por incremento de la TAS y/o bradicardia. No se suspendió la perfusión de 
fenilefrina en ningún caso, no había criterios establecidos para ello pero clínicamente 
tampoco hubo ningún caso que nos obligara a hacerlo. Es una característica de 
nuestro estudio que puede convertirse en una limitación a la hora de comparaciones 
con otros trabajos sobre el tema. 
 
- No se registra la duración de los episodios hipotensivos. A lo largo de los años ha 
quedado demostrado que es la duración de la hipotensión y no su magnitud, lo que 
más influye en los resultados fetales. Consideramos que una medida exacta de la 
magnitud y de la duración de los episodios hipotensivos sólo es posible con el uso de 
monitorización invasiva, situación que nos parece inviable en un estudio como el 
nuestro. Con la valoración incruenta de la TA en intervalos de 1 o 2 minutos, si bien 
tiene capacidad para detectar la incidencia de la hipotensión, no tiene precisión 






















1. El uso de fenilefrina en perfusión a dosis de 100µg/min, como profilaxis de 
hipotensión en cesáreas programadas realizadas bajo anestesia intradural con 
dosis altas de anestésico local, disminuye la incidencia de hipotensión de forma 
muy significativa (8% vs 63%) (OR=0.13). 
2. Edad materna, IMC, edad gestacional y FCDS-DL, se confirman como factores 
predictores independientes de riesgo de hipotensión tras anestesia intradural en 
cesáreas.  
3. El uso de profilaxis de hipotensión con fenilefrina en perfusión a 100µg/min 
disminuye de forma muy significativa la incidencia de náuseas (7% vs 48%) y de 
forma significativa la incidencia de vómitos (0% vs 15%). 
4. La profilaxis de hipotensión con fenilefrina en perfusión a 100µg/min, no presenta 
una importante repercusión a nivel fetal, valorada por Apgar y gasometría 
cordonal, respecto al tratamiento de rescate con efedrina, a las dosis utilizadas en 
este estudio. 
5. En el grupo control, se establece un patrón gasométrico cordonal de acidosis 
metabólica y se objetivan como factores relacionados con dichos resultados los 
predictores de hipotensión (IMC, FCDL_DS, FC_DL) y la duración de la intervención 
hasta la incisión uterina. 
6. En el grupo profilaxis, se establece un patrón gasométrico cordonal de acidosis 
respiratoria y se detectan como factores relacionados con dichos resultados la 
duración de la intervención hasta la incisión uterina y desde la incisión uterina 
hasta la extracción fetal, con unos puntos de corte significativos de 15 minutos y 
de 70 segundos respectivamente. 
7. La fenilefrina administrada en perfusión continua a dosis de 100µg/min, es una 
buena alternativa para la profilaxis de hipotensión en cesáreas programadas 
realizadas bajo anestesia intradural. 
8. En aquellos casos para los que se espera un tiempo de extracción prolongado 
(>70 segundos) y/o un tiempo de anestesia por encima de 15 minutos, habría que 
valorar las características de las gestantes (riesgo de hipotensión), con el fin de 
realizar una estrategia individualizada de prevención, más eficaz y con menor 
riesgo. 
 




9. Serán necesarios nuevos estudios que evalúen la influencia de los tiempos de 
extracción en los resultados neonatales, cuando se utiliza fenilefrina en otras 
posologías o cuando se usan otros vasopresores, para la prevención de la 
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ANEXO 1:  DICTAMEN C.E.I.C.A. 






























ANEXO 3:  CUADERNO DE RECOGIDA DE DATOS 
  DOCUMENTO INFORMATIVO 









CUADERNO DE RECOGIDA DE DATOS 
 
Protocolo   Ensayo   PrePHAEC 
Código protocolo: EC 10/060 
 
“Predicción de la hipotensión del bloqueo espinal de las 
cesáreas mediante análisis de la actividad del SNA, y efectos de 









Número de paciente  P |___|___| 
 
 
INVESTIGADOR PRINCIPAL: Augusto NAVARRO HERNANDO 
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Código Estudio: EC 10/060 Número de Paciente: |___|___| 
 
VISITA: SELECCIÓN   Fecha: |___|___|-|___|___|-|___|___|___|___| 
CONSENTIMIENTO INFORMADO 
Fecha del consentimiento informado |___|___| - |___|___| - |___|___|___|___| 
Solicitado por:    _____________________ 
 
CRITERIOS DE INCLUSIÓN 
Cesárea Programada   Si   ☐    Embarazo único Si   ☐   
Embarazo a término   Si   ☐    Edad Gestacional     __.__  semanas 
    
Indicación _____________________________ 
CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 
Patología Materna   Si   ☐     Patología Fetal    Si   ☐ 
  
Dinámica Unierina   Si   ☐ 
 
RETIRADA DEL ESTUDIO (Si aplica) 
Revocación del consentimiento por parte de la paciente   ☐ 
Fracaso de la técnica anestésica (bloqueo espinal)   ☐ 
Complicaciones anestésicas inesperadas   ☐ 
Trastorno del ritmo cardiaco   ☐ 
176 
 
Estudio  PrePHAEC  Grupo 
 
     
Paciente Nº:______      Fecha:          /       / 
 
Anest. Observador :____________________________________ 
 
Asignado     :____________________________________ 
 
Peso    _____Kg.    Peso Ganado  _____Kg.    Talla _____cm.       Edad ___ a.   
 





Punción:   Nivel punción L2-3    Grado de dificultad   1    
       L3-4      2   
       L4-5      3     
        
Medicación:   Bupiv. 0.5%  _____  mg  Cl. Mórfico  0.___  mg  Fentanest  ___  µ  
 
Tiempos:   Inicio Bloqueo  ___:___  Inc. Uterina  ___:___ Ext. Fetal _____segundos 
           h     m     h     m           (Uterotomia Clampaje Cordón)          
 
Controles hemodinámicos  
 
 Basal en D L     Tras Bloqueo 
 1 2 3 Media  2´ Supino   T 5´ T 20´ Menor 
TAS            
TAD            
TAM            
FC            




Naúseas         Si       No  Vómitos  No  Si  Nº Episodios  _____ 
 
Hipotensión   Si       No  Efedrina  No  Si  Nº Bolos         _____ 
 
 Lote:  __________________ Dosis Total     _____    mg 
 
VALORACIÓN   FETAL  
   
Apgar  1´       5´   
 Equilibrio  Acido Base 
 




std E.B ecf E.B SO2c 
Arterial         






 Estudio  PrePHAEC 
 

















Control   telefónico 28d.   Efectos Adversos: 
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